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1) Dinámica del humor acuoso.
El humor acuoso es un liquido transparente que fluye
continuamente a través de lacámara anterior del ojo, saliendo por
el ángulo esclerocorneal.
Sus funciones son:
1. Aportar oxígeno y nutrientes el cristalino, el endotelio y la
córnea posterior.
2. Retirar productos de desecho de estas dos estructuras.
3. Suministrar nutrienteS y retirar productos de desecho del vitreo,
4. Contribuir al mantenimiento de la presión intraccular.
5. Mantenerse ópticamence como un medio transparente.
6. Retirar células y sustancias como macrófagos. hematíes y
fibrina de la infamación del poío anterior.
a. Formación del humor acuoso.
1) Anatomfa y ultraestnictura del cuerpo ciliar.
El cuerpo ciliar tiene una compleja estructura, determinada
por las Importantes funciones que realiza: la acomodación y la
producción del humor acuoso.
El cuerpo ciliar es la porción más anterior de la úvea.
1.
Situado, tras el iris y por delante de la ora serrata, esta constituido
por el músculo ciliar y por los procesos ciliares.
Las fibras mas externas del mdsculo ciliar son fibras longitu-
dinales. Estas, estén recubiertas por la supracoroides, que se
adhiere láxamente a la esclera. Las fibras longitudinales se insertan
en el espolón escleraL Más internamente se han diferenciado
algunas fibras oblicuas y una banda muscular de fibras circulares.
Los procesos ciliares mayores, que constituyen la pars plicata,
sc hallan dispuestos radiálmente, proyectados en la cámara
posterior. Su borde anterior se dispone justo por detrás de la base
del iris, dejando unadepresión que constituye el sulcus ciliar. Cada
uno de estos procesos mayores tiene aproximadamente unos 2 mm
de largo por 0,5 mm de ancho y 1 mm de proyección en la cámara
posterior.
Los procesos ciliares menores, están dispuestos entre los
procesos mayores, Su longitud es también de 1.5 o 2 mm pero su
proyección en la cámara posterior es mucho menor.
En la sección de un proceso ciliar mayor se observan:
- núcleo de capilares.
- estroma laxo.
- epitelio biestratificado.
La zónula se origina en la capa más interna, de epitelio no
pigmentado, y su membrana basal14. Solo algunas fibras zonulares
parten de los procesos ciliares.
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2) Ultraestructura de la microcirculacldn del cuerpo ciliar.
La red capilar responsable de la perfusión del cuerpo ciliar
es un complejo sistema tridimensional3.
La vascularización del cuerno ciliar depende de las arterias
ciliares largas posteriores y de las arterias ciliares anteriores. Las
ramas de ambos sistemas se anastomosan libremente unas con
otras originando un complejo sistema, rico en colaterales.
Las arterias ciliares anteriores se aproximan al limbo desde
la inserción de los músculos rectos. Dentro de la epiesclera, estas
arterias se ramifican y se interconectan dando un anillo vascular
incompleto. Muy cerca del limbo varias ramas de las arterias
ciliares anteriores perforan la esclera. Estas ramas perforantes se
ramifican a su vez y so anastomosanunas con otras y con ramas de
las arterias ciliares largas4. Estas anastomosis forman un segundo
anillo vascular, el circulo intramuscular, que suministra aporte
sanguíneo al músculo ciliar.
Numerosas ramas del circulo intramuscular dan capilares
para el músculo ciliar, La red capilar esta dénsamente distribuida
y se dispone de forma paralela a las fibras musculares. Otra ramas
se dirigen liad a labase del iris donde se ramifican en ángulo recto,
para formar el circulo arterial mayor. En el circulo mayor del iris
no se forma una red anastomótica completa.
Del circulo mayor del iris salen arteriolas que van a irrigar
el iris y los procesos ciliares.
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Dos tipos de arteriolas, anteriores y posteriores, salen del
circulo mayor para irrigar los procesos ciliares. Las arteriolas
anteriores forman ramilletes que presentan constricciones focales
mientras atraviesan el sulcus ciliar. Al alcanzar los procesos ciliares
estas arteriolas se dilatan originando capilares venosos. Estos
capilares se dirigen hacia atrás por el borde mas interno hasta
alcanzar las venas coroideas. Las arteriolas anteriores, en su
recorrido a través del proceso ciliar, tienen comunicantes con el
plexo capilarde la base. Constituyendo un by-pass de la circulación
capilar de las arteriolas anteriores y posteriores.
Las arteriolas que salen del area posterior del circulo arterial
mayor son mucho menos numerosas y tienen menos constricciones,
Estas arteriolas entran en la base del proceso ciliar, dando una red
capilar irregular que irriga la base y la porción posterior de los
procesos, Las arteriolas posteriores también muestran anastomosis
con los procesos menores y con las bases de los procesos mayores
contiguos.
Dos tipos diferentes de capilares existen en el cuerpo ciliar.
1) Los capilares continuos de la porción muscular de los procesos
ciliares, que son impermeables a las macromoléculas y a los
trazadores intravenosos y cuya función en la producción de
humor acuoso es desconocida.
2) Los capilares fenestrados del estroma’. Estos capilares están
recubiertos por células endoteliales, con múltiples poros circula
res. Los poros de los capilares se distribuyen airededor de toda
la superficie capilar.
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3) FIsiología de la microcirculacién cilIar.
Las resistencias vasculares del cuerpo ciliar varían en gran
medida con diferentes estímulos farmacológicos, neurológicos o
fisiológicos.
Se ha demostrado en gatos y en monos que el aumento de
la presión intraocular no produce disminución del flujo sanguíneo
en el cuerpo ciliar67. Ello sugiere la existencia de un mecanismo
de autorregulación del flujo sanguíneo, que disminuye el tono
vascular ante aumentos de la NO.
fgualmente se ha demostrado que aumentos de la presión
arterial sistémica en gatos no alteran la perfusión del cuerpo ciliar,
En este sentido es probable que se produzca un aumento de la
resistencia arteriolar que proteja de aumentos de la presión
intravasculaA.
Se puede hablar de un sistema de autorregulación del flujo
sanguíneo en el cuerpo ciliar que protege y mantiene la perfusión
del mismo bajo diferentes circunstancias. Las variaciones en el
tono del esfínter precapilar, especialmente en las arteriolas
anteriores del CAM, serían las responsables de esta autorregula-
ción.
Se han identificado terminaciones adrenérgicasy colinérgicas
en relación con la vascularización del cuerpo ciliar9t0”’, Estudios
del flujo intravascular con microesferas marcadas demuestran que
tras la estimulación del simpático se produce un descenso del flujo
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de cuerpo ciíiarlStóhl. Este mismo efecto se obtiene con fármacos
~ y «2 simpatkomiméticos.
Esta respuesta es inhibida por fármacos a-antagonistas,
mientras que permanece inalterada con 8.bloqueantesíflU. La
estimulación 13 no produce alteraciones en el flujo del cuerpo ciliar.
La influencia del parasimpático en el flujo sanguíneo del
cuerpo ciliar es algo mas compleja. La estimulación del III par
produce la disminución del flujo sanguíneo en el iris, mientras que
aumenta en los’ procesos ciliares’4. Los mióticos tópicos, como la
pilocarpina’~, aumentan el flujo en el cuerpo ciliar, efecto que es
más evidente en los procesos ciliares, Estos diferentes efectos
regionales ante la estimulación de receptores colinérgicos indican
que la perfusión del lecho vascular del cuerpo ciliar no responde
de manera pasiva ante la presión de perfusión de las arterias del
CAM.
Parece que los lechos vasculares del iris, del músculo ciliar
y los procesos ciliares son capaces de regular su flujo con indepen-
dencia unos de otros. Esto es posible gracias a las diferencias
estructurales de los vasos, así como a las diferentes respuestas que
tienen a los neurotransmisores y agentes farmacológicos.
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4) Ultraestructura del epitelio ciliar.
El epitelio ciliar esta formado por dos capas celulares,
externa pigmentada e interna no pigmentada. Las dos capas
celulares están enfrentadas por la porción apical. Sus porciones
basales recubiertas por lamina basal, dan al estroma del cuerpo
ciliar y a la cámara posterior. Esta peculiar disposición responde
a la invaginación que se produce en la vesícula óptica durante el
desarrollo embrionario del ojo.
Las células del epitelio pigmentaria son cuboidales. La
porción basal muy irregular descansa sobre una lamina basal de
grosor variable. Estas células contienen gran cantidad de melano-
somas y un numero de mitocondrias, RER y aparato de Golgi
reducido.
Las células de epitelio no pigmentado de la para plicata son
también cuboidales, Estas tienen profundas invaginaciones en su
porción basal, recubiertas por una lamina basal que no las rellena.
Carecen de melanosomas pero presentan gran cantidad de
mitocondrias, RER y Golgi, indicando una intetisa actividad
metabólica. Todas estas caracterfsticas están aumentadas en las
células del epitelio no pigmentario de la porción más anterior de
la pars plicata, sugiriendo que esta región tiene un papel primor-
dial en la producción activa del humor acuoso.
Tanto el epitelio pigmentado como el no pigmentado se
hallan interconectados por uniones celulares que controlan el paso
de agua, iones y macromoléculas al humor acuosoIl~
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Las células epiteliales se hallan unidas por los desmosomas
y las uniones tipo ‘gap”.
5) La barrera hematoacuosa del epitelio ciliar.
La función de barrera hematoacuosa del cuerpo ciliar
depende de la integridad del epitelio no pigmentado’9. Cerca de
la superficie apical, las células del epitelio no pigmentado están
unidas por zónula occludens. Estas uniones junto con la alta
concentración de gaps y de zónula adherens forman el llamado
complejo dc unión apicolateral.
Las zonulae occludens representan una barrera selectiva que
permite el paso de pequeñas partículas de solutos y agua a la
cámara posterior. Este tipo de uniones contribuyen a mantener un
gradiente osmótico y eléctrico a través del epitelio no pigmentado,
paso previo a la producción activa del humor acuoso por estas
células.
Las uniones estrechas también impiden que los receptores de
membrana apicales y basales, que flotan en el fluido mosaico de
la membrana celular se desplacen hacia la superficie opuesta de la
célula, contribuyendo así a la polaridad del epitelio ciliar.
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6) Mecanismo de producción del humor acuoso.
Los mecanismos biológicos responsables de la producción del
humor acuoso permanecen en parte desconocidos,
El humor acuoso se produce por un mecanismo de secreción
activo, aunque una pequeña fracción proviene de la ultrafiltración.
Fue SEIDEL, a principios de siglo, quien intuyó el mecanis-
mo de secreción activa del humor acuoso~.
Varios han sido lo hechos que han apoyado este mecanismo
activo de producción:
- La concentración estable de solutos en el humor acuoso
aun con la salida continua del humor acuoso.
- Los Indices de entrada y recambio de los marcadores
radioactivos en el humor acuoso,
- La alta concentración de ascorbato en la cámara posterior
respecto de la cámara anterior y plasma.
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- La baja concentración de urea en el humor acuoso
No es hasta la década de los 50 cuando primero
DAWSON’~ y posteriormente K1NSEY2~ intuyen que este
proceso de secreción activa depende de una bomba de sodio que
tras crear un exceso de sodio en el humor acuoso, transporta agua
por difusión.
9
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7) La bomba ATPara sodio/potaslo. 
La ATPasa Na/K es una enzima, aislada por primera vez en 
1957 por SKOU en la membrana plasmitica de células nerviosas. 
Se obierv6 que era una enzima que consumia ATP y cuya 
actividad dependla de las concentraciones de los iones Na’, K’, 
Mg” y Ca*’ a ambos lados ‘de la membrana”. 
En la actualidad se considera que el transpone activo de 
iones a trav!s de las membranas celulares es llevado acabo por una 
de estas tres enzimas: ATPasa Na/K, ATF’asa H/K o por APasa 
Ca. 
Esto soa Ias tínicas enzimas extramitocondriales que 
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directamente convienen energía química en trabajo osmótico. De
este modo impelidos, por la energía química transformada por
estas enzimas los iones son movilizados en contra de un gradiente
osmótico27’~29.
La ATPasa esta constituida por una largacadena polipeptfdi-
ca unida a dos subunidades alfa y beta. La subunidad ci es
hidrofóbica y en ella es donde se libera la energía del ATP. La
subunidad 13 es una sialoglicoproteina hidrofílica.
Su mecanismo de acción parece que depende de la forma-
ción de un canal de paso para los cationes y cuya permeabilidad
depende de la conformación de las subunidades.
Los cationes pasan por el centro de la enzima. Mientras que
la catálisis del ATP es estimulada por la fosforilación covalente de
un resto de ácido aspártico del polipéptido. En presencia de Na~
la forma fosforilada se estabiliza, mientras que en presencia de K~
el fósforo se hidroliza.
Estos cambios conformacionales, en la forma geométrica del
canal, son los responsables del movimiento de cationes de un lado
a otro de la membrana, La conformación El da paso de dentro a
fuera y la conformación E2 da paso de fuera a dentro.
La mayor actividad ATPasa en el cuerpo ciliar es del tipo
Na/K. La actividad ATEasa Na/K es 30 veces mayor en el epitelio
ciliar que en el estromaX3l. Esta actividad AlPasa Na/K se
localiza en el epitelio no pigmentado31. El aporte de energía, por
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fosforilación oxidativa, es mas activo en las mitocondrias del
epitelio no pigmentado,
Por técnicas histoquimicas, se ha localizado la ATPasa Na/K
en la región ¡aterobasal del epitelio no pigmentado. Se piensa que
la actividad de la enzima genera un gradiente en los espacios
intercelulares. Este alto gradiente osmótico produce el movimiento
de agua a favor dé] mismo, diluyendo elNa*. En definitiva, lo que
se genera es un movimiento neto de agua y solutos dentro de la
cámara posterior ~
La papel de la actividad ATPasa en la secreción activa del
humor acuoso se ha determinado mediante el uso de inhibidores
específicos de su actividad y la medición posterior: del descenso de
flujo de humor acuoso, de las diferencias de potencial electroquí-
mico y de la entrada de Na en la cámara posterior. En hipoter-
mia se observa un descenso del flujo de humor acuoso, de la NO,
y del turnover del Na en la cámara anterio0’~’3~. El dinitrofenol
causa un descenso del 33% del flujo de humor acuoso y recambio
del Na~, Cl~ y K’~. La ouabaina produce una inhibición del 41%
de la actividad ATPasa del cuerpo ciliar y una calda de la PEO del
jg%41.4Z43 La digoxina disminuye el flujo de humor acuoso en un
33% con una caída de la RO del 14%434t
Los inhibidores de la enzima anhidrasa carbónica disminuyen
el flujo del humor acuoso. Se cree que este enzima actúa como
facilitador de la bomba de NC, ial vez manteniendo un pH
adecuado para que se produzca la excisión de la molécula de ATP.
Otras substancias, como aminoácidos a ácido ascórbico, son
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secretadas con gasto cte energía y mecanismo desconocido. Las
moléculas pequeñas probablemente son difundidas o ultrafiltradas.
8> Composición del humor acuoso.
La composición del humor acuoso depende de su producción
y de los intercambios metabólicos quese producen a lo largo de su
recorrido intraocular, El metabolismo del cristalino no produce
cambios apreciables, lo que se puede observar comparando ojos
fáquicos con afáquicos. Les estudios en conejo muestran que la
osmolaridad y el pH son iguales en cámara anterior y posterior,
pero no así la composición real. Esta diferencia parece deberse a
la permeabilidad de los vasos del iris, sobre todo a los compuestos
aniónicos.
El humor acuoso en ambas cámaras es levemente hipertónico y
ácido ( pH de 1,2 ) con respecto al plasma. Su composicián lónica
varia entre especies diferentes. El humor acuoso humano tiene un
exceso apreciable de ácido ascórbico, quince veces superior al nivel
plasmático y una ausencia casi total de proteínas (0,02 %, en
comparación con un 7 % en pluma ). Tiene exceso de ión Cl, It
y ácido láctico y déficit de glucosa, urea y ácido carbónico. Se
encuentran aminoácidos en cantidades variables.
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9) Factores que afectan a la tormación del humor acuoso.
Muchos factores influyen en este proceso y algunos de ellos
pueden estar implicados en laregulación de la dinámica del humor
acuoso. Entre ellos están el sistema nervioso central, el sistema
nervioso autónomo, diversas hormonas, el sistema vascular y la
actividad metabólica. Véase tabla 1.
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La producción de humor acuoso parece tener un ciclo a lo
largo del día, si bien, existen grandes diferencias interindividuales.
La variación mejor establecida es una reducción de casi el 50 %
durante el sueño. No se ha comprobado si estas variaciones son
secundarias a ritmos circadiános, semejantes a los encontrados con
los glucocorticosteroides45~47.
La formación de humor acuoso varia directamente con la
presión sanguínea carotidea. Un descenso en lapresión produce un
descenso en el flujo y viceversa. La ligadura de la carótida produce
una profunda deplección de humor acuosot
Se había supuesto que el humor acuoso disminuía su
producción con la edad. BECKER, mediante fluorofotometria,
apoya este concepto tradicional, si bien, en un rango menor del
supuesto, siendo de solo un 2 % < 0,06 1/mm ) por década de
vida, En realidad el flujo de humor acuoso es un parámetro mucho
más estable que la PTO con respecto a los cambios de la edad4549.
La hipotermia produce un descenso en la secreción de
humor acuoso. Un descenso en la temperatura corporai de 70 C
causa una reducción de la producción del humor acuoso del 50 %.
Posiblemente la causa sea el descenso de la actividad metabólica
a nivel del cuerpo ciliar.
La inflamación del segmento anterior también causa un
descenso en la producción del humor acuoso. Este efecto puede
ser secundario a la liberación de prostaglandinas a través de una
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barrera hematoacuosa iota. Otros procesos clínicos que tienen el
mismo efecto hiposecretor son el desprendimiento de retina, el
desprendimiento de coroides y la ciclodiálisis.
El descenso en la osmolaridad plasmática, como sucede tras
una rápida ingestión de grandes cantidades de agua, produce un
incremento en la producción del humor acuoso. Este efecto se
debe probablemente a que la fuerza osmótica empuja el liquido a
través del epitelio ciliar, coincidiendo con un transporte activo de
Na aumentado45. Un incremento de la osmolaridad plasmática
causa un descénso en la formación de acuoso por el efecto
contrario y una reducción paralela de la PíO. Esto probablemente
sea consecuencia de una pérdida de agua por difusión desde los
compartimentos oculares4s,~ct
La adrenalectomia produce un descenso en la producción de
humor acuoso45~’6, al igual que el uso de espirolactona, un
inhibidor de la aldosterona5t. El efecto en ambos casos es muy
pequeño. La progesterona y las prostaglandinas producen un
incremento en la evacuación del humor acuoso, mientras que
estrógenos y corticosteroides producen el efecto contrario.
El aumentode la NO produce un descenso en la producción
del humor acuoso, lo que se denomina pseudofacilidadiZ5S. Este
proceso, muy conocido a través de la práctica clínica de la
tonografla, tiene una fisiopatología desconocida. Existen algunos
receptores nerviosos en el cuerpo ciliar, pero no parecen ser del
tipo presión~dependientesS<. El aumento~ de PíO produce una
reducción en el flujo sanguíneo en el cuerpo ciliar y este pudiera
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ser el responsable de la disminución de la secreción del humor
acuoso5~5~.
En pacientes con una larga historia de PíO elevada, se
objetiva en ocasiones una franca hiposecreción de humor acuoso.
No se conoce si este efecto se debe al mismo mecanismo54.
Les estudios sobre la acción de fármacos adrenérgicos son
numerosos5457, pero los hallazgos no siempre son consistentes. Se
aceptan dos mecanismos de acción que son: receptores directos en
elepitelio ciliar no pigmentado, que tienen como mediador la ade-
nilciclasa, y receptores vasculares, que regulan la cantidad de flujo
por un mecanismo indirecto. De manera general se puede afirmar
que la estimulación adrenérgica produce disminución en la
producción del humor acuosoM.
El efecto de los agentes colinérgicos sobre la producción del
humor acuoso no se conoce con precisión. Utilizando diversas
técnicas de medida se obtienen aumentos y en ocasiones descensos
de la secreción del humor acuoso, Por otra parte producen la
vasodilatación a nivel de los procesos ciliares e incremento de la
presión venosa epiescl&alM.
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b. Drenaje del humor acuoso.
El humor acuoso formado en el epitelio ciliar pasa a la
cámara posterior, fluye a través de la pupila a la cámara anterior
donde se mueve por corrientes de convección generados por la
diferencia de temperatura entre la superficie anterior del iris y la
cara posterior de la cornea.
El humor acuoso en la cámara anterior y posterior está en
continuo intercambio metabólico con el cristalino, con la c¿rnea,
con el vítreo’, con el iris y cuerpo ciliar.
Después de realizar su función metabólica el humor acuoso
sale de la cámara anterior de forma continua por una de las
siguientes vías:
1. YfL.trÉ~gflM. convencional o presión dependiente.
2. YI ny d, no convencional o presión independiente,
Existen otras vías, que pétencialmente pueden tener un
pape! en el drenaje del humor acuoso, si bien en condiciones
normales se considera que su papel es insignificante, Estas serian:
1. Reabsorción del humor acuoso recién formado por los mismos
procesos ciliaxes~.
2. Flujo posterior a través de la interfase vitreo-retina.
3. Paso de una porción de agua a través de los vasos del iris por
procesos de traspone aniónicoW.&l.
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Mientras que la vía trabecular representa el 90% del drenaje
del humor acuoso, la vías extracanaliculares dan salida a el resto58.
Vía trabecular o presión dependiente.
Les tejidos de la cámara anterior ofrecen cierta resistencia
a la salida del humor acuoso. Es esta resistencia a la salida, la que
constituye la presión intraocular. La proporción en que contribuyen
los tejidos de la cámara anterior a la resistencia total a la salida de
humor acuoso, estí sin establecer. La mayor superficie de menor
resistencia se ha de encontrar en la malla trabecular puesto que
por ella transcurre casi el 90% del flujo de salida.
1> Anatomía y ultraestructura del ángulo irídocorneal.
La convergencia de la curvatura corneal y del diafragma
iridocristaliniano determinan en la periferia de la cámara anterior
un ángulo, el ángulo iridocorneal.
Se admiten como limites convencionales del ángulo; por
delante, el anillo de Scliwalbe, que constituye el extremo periférico
de la membrana de Descemet y por detrás, el ultimo pliegue de
contracción del iris,
En la vista gonioscópica de un ángulo iridocorneal abierto, se
pueden identificar normalmente, la pared anteroexternao porción
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corneoescleraí, el vértice del ángulo, y la pared posterointerna.
De la porción más anterior a la más posterior, la cornea, la
línea de Schwajbe, la porción anterior de la malla trabecular (no
pigmentada), la porción filtrante de la malla trabecular (a menudo
pigmentada ), el espolóri escleral, una banda de cuerpo ciliar y la
base del iris.
La línea de Schwalbe está localizada en la porción mas
periférica de la córnea donde la membrana de Descemet termina
en un anillo de fibras de colágeno curcunferenciales. Algunas
veces, el anillo es prominente y protruye en la cámara anterior. En
tal caso es llamada embriotoxon posterior y se encuentra a
menudo visible a través de la córnea con la lámpara de hendidura,
especialmente en la zona temporal del limbo. El anillo también
sirve como punto de anclaje de las fibras de la red trabecular.
Incluso cuando la línea de Schwalbe no protruye se puede
identificar fácilmente, porque es el sitio de transición del tejido
transparente corneal y el tejido translúcido blanquecino de la red
trabecular. Es la zona de transición entre la curvatura pronunciada
de la córnea y la esclera cuya curvatura es mucho menor.
El borde anterior del cascaron escleral se encuentra excavado
por una ranura en la que va a engastar la periferia de la cornea.
Esta ranura tiene dos labios:
Anterior, que va a recubrir progresivamente el tejido
corneal superficial.
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- Posterior, que forma el séptum escleral, con forma de
banda cuneiforme estrecha.
Por detrás del séptum, la esclera forma un rodete anular o
espolón triangular al corte. Su vértice se dirige hacia la cámara
anterior. Está constituido por una condensación de fibras esclerales
de trayecto circular. El espolón delimita con el séptum un surco
circular, excavado en la esclera, donde se aloja el canal de
Schlemm.
Recubriendo todas estas estructuras se encuentra el trabécu-
lum. La porción mas anterior o porción no filtrante, sobre la
corneoesclera hasta el séptum, no esta pigmentado. La porción
mas posterior o porción filtrante, que cubre el canal de Schlemm.
• muestra una pigmentación variable con la edad, estando normal-
mente bien pigmentada a nivel inferior en adultos siendo también
variable en el resto del ángulo,
De todo el espesor de la red trabecular sólo se aprecia la red
uveal, con un aspecto de malla con laminillas o cordones y
espacios libres,
El limite posterior del trabéculuni e inferiordel surco escleral,
lo marca una arista de tejido colágeno cuyas fibras están dispuestas
circunferenciálmente. Se denomina espolón escleral y se observa
como una banda blanquecina difusa.
Gonioscópicamente y más posterior se observa la región de la
banda ciliar y base del iris. Este arranca de la cara anterior del
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cuerpo ciliar, que se visualiza como una banda sin pliegues
pigmentada con libras longitudinales que se denomina banda ciliar.
La Línea dc inserción es muy variable de un ojo a otro.
En el adulto, la zona de la raíz, consta de una sola capa de
estroma que se extiende hasta el ultimo de los pliegues concéntri-
cas del iris, denominándose ribete marginal de Fuchs. Esta porción
del iris, mucho mas delgada que el resto, recibe el nombre de
receso angular y suele estar parcialmente ocupado por restos de
tejido mesodérmico, en forma de pequeñas bandas radiales,
conocidos como procesos ciliares.
a) Red trabecular en el ojo normal.
Solamente los primates superiores y los seres humanos han
desarrollado una red “trabecular” en sentido estricto. Esta consiste
en una hoja lamelar que recubre un canal con pared propia (el
canal de Schlemm).
En el curso de la evolución de los primates el ligamento
pectíneo se ha reducido progresivamente (algún residuo puede
encontrarse en losseres humanos), y el cuerpo ciliar se ha unifica-
do”, como resultada de la gran diferenciación del músculo ciliar.
Así se ha desarrollado el canal de Schlemm.
La división anatómica y funcional de la malla trabecular en tres
o cuatro partes es probablemente resultado de este proceso
evolutivo,
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b) Malla trabecular anterior.
La malla trabecular puede dividirse en dos partes. La porción
más anterior, se encuentra justo por detrás del limbo corneal,
comenzando en la línea de Schwalbe. Esta no tiene contacto con
el canal de Schlemm y se conoce como la porción no filtrante de
la red trabecular.
Esta parte consiste en tres o cinco cordones recubiertos de
pequeñas células trabeculares, que forman una malla muy apreta-
da. Esta porción, está en contacto con los queratocitos de la capas
mas posteriores de la córnea. Se ha teorizado sobre la posibilidad
de regeneración de estas células de la porción no filtrante por
queratocitosáZSS.
Las células de la porción no filtrante cuando se cultivan en
medios celulares se reproducen por división celular
Se observan cordones celulares en esta porción del ángulo en
los ojos de diferentes especies de monosEstas células son llamadas
células opercularesMd~.M. RAWOLA67 llama a estas células
operculares, células de la línea de Schwalbe, las cuales presentan
una gran cantidad de corpúsculos lamelares. En estudios inmu-
nohistoquimicos recientes se ha visto que entre estas células se
encuentran otras con capacidad neuroseaetora~,
Algunos autores creen que las células de la porción no filtrante
proceden de la células endoteliales corneales. Sin embargo
morfológicamente, ambos sistemas celulares difieren ampliamente
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uno de otro; así las células endoteliales condenen gran cantidad de
anhidrasa carbónica, mientras que las células irabeculares no.
En la región no filtrante la membrana de Descemec se
continúa por su borde posterior, dividiéndose en lamelas que se
continúan con la membrana basal de las células trabeculares.
Estudiosde inmunofluorescencia conanticuerpos andcolágeno tipo
IV han permitido demostrar la existencia de relaciones entre la
membrana de Deseetflet y la nienibrana subendotelial de los
cordones trabeculares.
En la zona de transición, desde la comen a la porción filtrante
de la red trabecular, existen una Serie de eStrticwras peculiares,
que fueron descritas por SVEDBEROH y I3ILL. mediante
microscopia electrónica. Estos autores diferencian cuatro zonas en
el ojo adulto humano~. La zona 1 es la porción posterior de la
córnea y la zona IV representa laporción mas anterior del la malta
trabecular. La zona U con una anchura de 500 a lOCO micras posee
células con un cilio central de 2 a 7 ji de longitud. En la zona III
con una anchura de 150 ¡‘, las células carecen de cilio y son mas
irregulares.
El significado funciona! de los cilios posteriores de las célu las
endoteliales no es bien conocido. Se asume que sobre la capa de
células endotellales existe una capa de glicoproternas y de ácido
hialurónico que seria desplazada posteriormente sobre la porción
filtrante del trab¿culum por los cilios de la zona 11,
Esta zona de transición también contiene agujeros, pocillos y
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canales generalmente llenos de células y procesos citoplásmicos de
células adyacentes. Su significado funcional no está claro. Podrían
servir como depósito de células accesorias para la regeneración o
reparación.
e) Malla trabecular filtrante.
La porción filtrante de la red trabecular recubre la pared
interna del canal de Schlemm. Está constituida por tres porciones
morfológica y funcionalmente distintas. De la capa mas interna a
la mas externa: la malla uveal, la malla corneoescleral y la lámina
cribiforme. En la superficie interna de la malla uveal aparecen
restos del ligamento pectíneo en forma de cordones radiales que
unen la base del iris con la malla trabecular anterior y la córnea.
Son los denominados procesos indianos.
La lámina cribiforme (tejido yuxtacanalicular o malla endote-
lial) constituye la parte mas externa de la malla trabecular, y está
en relación con las células endoteliales del canal de Schlemm.
Está compuesta por una fina red de fibras elásticas y de células
similares a fibroblastos elongados ordenados en capas. Las células
están embebidas en un material extracelular homogéneo fibrilar
conespacios vacío?, Estos espacios vacíos pueden representarvías
de paso preferencial a través de la lámina cribifornie hacia la cara
interna del canal.
El trabeculum corneoescleral se extiende desde el espolón
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escleral hasta la cornea, rellenando el surco escleral. Esta formada
por una rnalla de cordones y placas entrelazadas.
Cada cordón o placa esta formada por un núcleo de fibras de
colágeno, fibras similares a las elásticas y sustancia fundamental.
Normalmente este núcleo se halla recubierto totalmente por una
capa de células endoteliales sobre una membrana basal.
El trabeculum uveal se continúa posteriormente con el cuerpo
cijiar y la base del iris. La malla consiste en una aposición de hojas
irregularmente dispuestas, que corren radiálmente en su mayoría.
Estas laminillas están interconectadas una con otras, formando una
vasta red con multitud de poros ovales y redondos. El core de la
laminilla esta formado por fibras colágeno con algunas fibrillas
elásticas. Estas fibrillas se aponen con mucha menor regularidad
que en la rnalla corneoescleral.
d) Punto de resistencia.
tos estudios teóricos y experimentales sugieren que la mayor
parte de la resistencia a la salida del humor acuoso no esta
localizada en los poros y microcanales del endotelio de la pared
interna del canal70, ni en las porciones uveal o corneoescleral de
la red trabecular, s¡no muy probablemente en la larnina cribifor-
me~~71.
En estudios con marcadores de diferentes tamaños aparecían
los marcadores de menor tamaño localizados principalmente en la
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lámina cribiforme7Z7314. En otro estudio se observó
que existía una correlación entre la facilidad de salida y la
superficie de los espacios vacíos” de la lámina cribiforme en
íntimo contacto con el endotelio de la pared interna69.
Estos espacios vacíos, al microscopio electrónico, probablemen-
te representen vías de salida actuales del humor acuoso. Estas vías
de salida en la lámina cribiforme no están interconectadas unas
con otras, de tal manera que la pared interna endotelial está
dividida en gran numero de compartimentos separados unos de
otros por células cribiformes y material extracelular. Si el numero
de estos canales aumentara, el área filtrante real se incrementaría
significativamente y la resistencia al flujo de salida disminuiría
proporcionalmente.
Es lógico pensar que el delicado sistema fibrilar de la lámina
cribiforme -- el plexo cribiforme que está conectado a los tendones
de tipo C del músculo ciliar -- podría modificar el diámetro de la
lámina cribiforme y así variar el numero de espacios vacíos, O en
otras palabras la tracción sobre el plexo cribiforme que pueden
ejercer los tendones del músculo ciliar, aumentarla el diámetro de
la lamina cribiforme, aumentarla el numero de espacios vacíos,
aumentarían las vía de salida del humor acuoso, y muy especial-
mente en la porción anterior de la malla trabecular, la cual está a
menudo colapsada. Existiría entonces un aumento total del área de
filtración, lo que conduce a un descenso en la resistencia al flujo
de salida.
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e) Canal de Schlenim y Canales Colectores.
El canal de Schlenini es un canal circular único o doble
incluido en el surco escleral. En secciones sagitales, el diámetro del
canal varia desde 350 a 500 ~5.76, El canal no es uniforme en
forma y tamaño, y frecuentementeso divide en dos canales separa-
dos por un septo.
En su parte más anterior está colapsado con relativa frecuen-
cia, más posteriormente es más ancho presentando en ocasiones
extensiones a la malla trabecular, las cuales son llamadas ‘canales
colectores internos de SONDERMANN”.
La capa endotelial de los canales de Sondermanri se continua
con la del canal de Schlemm. No presentan aperturas a la malla
trabecular, siendo estos canales divertículos del canal. Su significa-
do funcional seria incrementar la superficie de filtración en una
región donde el diámetro de la red trabecular es máximo.
El canal de Schlemm esta cubierto por una capa de células
endoteliales, cuya forma varia entre la pared externa y la interna.
Las células de la pared interna presentan normalmente una forma
alargada, con una longitud media de 160 micras, El numero de
células de la pared interna es mayor que en la pared externa. Las
células de la pared interna están firmemente unidas una con otras
por máculae adherens y zonulse ocludena y en ocasiones por gap
junctionsm. Muchas de estas células contienen vacuolas gigantes
Las vacuolas gigantes comunican la región yuxtacanalicular con la
luz interior del canal, por medio de poros o
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El numero y tamaño de las vacuolas gigantes depende de la
PIO~5182, aumentando si la presión sube y disminuyendo si la
presión desciendeS3M, Las vacuolas gigantes se pueden considerar
como estructuras prexistentes que forman canales transcelulares a
través de los cuales pasa el humor acuoso al canal de Schlemm.
El espacio intercelular no tiene prácticamente significación en
el flujo de entrada de humor acuoso al canal78.Estas vías paracelu-
lares sirven para la entrada de macrófagos y otras células en el
canal.
La pared interna del canal actua con un mecanismo valvular
unidireccional, impidiendo el reflujo de células sanguíneas y de
proteínas desde el interior del canal a la red trabecular y cámara
anterior55.
El endotelio de la pared externa tiene una membrana basal
completa. Sin embargo el endotelio de la pared interna apenas
tiene restos de membrana basal, pues sufre una regresión durante
la diferenciación embrionaria85~.
Desde la pared externa del canal dc Schlemni, emergen de 25
a 35 canales colectores, los cuales están conectados con el sistema
vascular de la región limbal.
El numero y la forma varia al rededor de lacircunferencia del
ojo. Como regla son más numerosos nasálmente que temporalmen-
te,
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Las aberturas de los canales colectores en la pared externa de
canal de Schlemrn a menudo muestran unos engrosamientoS de
forma tórica que podrían dirigir el flujo de acuoso hacia estos
co Iectores~7.
El canal de Schlemm frecuentemente se bifurca mediante
septos y puentes tortuoso y oblicuos. Esta estructura permite que
las entradas a los canales colectores permanezcan abiertas con lo
que se facilita el flujo continuo de salida.
O Cambios de las vías de salida en el glaucoma primario de
ángulo abierto.
Existe gran controversia sobre ¡a localización del punto de
resistencia en el GPAASS59X91SO
Algunos autores creen que el punto de mayor resistencia se
encuentra mas allá del canal de Schlemrn, principalmente en los
canales colectores y en las venas del acuoso93. Sin embargo los
cálculos basados en la ley de POISEUILLE sobre el flujo laminar
de un fluido no parecen apo/arlo.
TRIpATHV9~ postuló que la causa del glaucoma es un
descenso en la vacuolización de la pared interna del canal de
Schlemm. FINK, no encontró ninguna diferencia ni en el numero
ni en el tamaño de las vacuolas gigantes, poros o espacios interce-
lulares32.
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NESTEROV ha desarrolladoelconceptO de “bloqueo canalicu-
lar” en la patogénia del glaucoma de ángulo abierto9495. Considera
que la resistencia al flujo de salida de acuoso no está, ni en la
pared interna ni en la pared externa, sino en la luz del canal de
Schlemm directamente. En su opinión, un colapso del canal es la
causa principal.
Por otro lado, en base a los cálculos del flujo a lo largo del
canal, MOSES ~ sugiere que eldefecto primarioen el glaucoma
de ángulo abierto es el aumento de la resistencia en la pared
interna del canal, con colapso del mismo y obstrucción de los
canales colectores como efecto secundario,
CHAUDRY” por microscopia electrónica observa en 10
muestras de trabeculectomia en GPAA, un material de origen
desconocido que cubre la porción de malla uveal que no se había
visto frecuentemente en muestras de autopsias. Este material se
pensó que seria el responsable de la reducción en el flujo de salida
en estos casos. Estos hallazgos no han sido confirmados por otros
autores, argumentándose que durante la cirugía, proteínas
plasmáticas podrían entrar a través de la pared interna del canal
de Schlemm produciendo tales cambios, como de hecho se
comprobó que aparecían tras la paracentesis.
ALVARADO~ observó una gran disminución en el numero de
células en la parte interna de la malla trabecular, Según este autor
los cambios patológicos en el glaucoma empiezan en la porción
interna.
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La mayoría de nuestro conocimiento sobre los cambios
morfológicos de la malla trabecular en el GPAA se basan en los
estudios con microscopra electrónica de transmisión o de barrido
de las muestras obtenidas en trabeculectomias, representando
siempre estadios muy avanzados de la enfermedad. Los cambios
iniciales de la enfermedad en este tejido apenas si han sido
observados.
ROHEN Y WITMER fueron los primeros que describieron
acúmulos de material extracelular dentro de la lamina cribiforme
y en la capa endotelial del canal de Schlemm, llamándolos
~placas~Im.Estos hallazgos también han sido descritos, mas tarde,
por RODRIGUES’01, SEGAWA1~,y LEE’03.
Este material extracelular, deriva de la red de microfibrillas
elásticas bajo el endotelio del canal de Schlemm, y por esto se
denominan SD-placas. (derivado de fibras elásticas)
En los cortes sagitales, se pueden apreciar bandas anchas de
material Sfr hasta en 90 grados del ángulo, dirigiéndose a la capa
endotelial del canal de Schlemm y que se originan en el plexo
cribiforme. Estas bandas se consideran fibras de conexión hialiniza-
das envueltas por material SD. El diámetro de las fibra elásticas
de la lámina cribiforme y de la red corneoescleraí no cambia
significativamente con la edad ni con el GPAA. Por el contrario el
numero de placas de material SO varia con la edad y en GPAA.
El material de las placas también se ha descubierto en la pared
externa del canal de Schlemm. La cantidad es mayor en los ojos
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glaucomatosos que lo que correspondería por edad, pero menor
que los observados en la pared interna.
También se ha estudiado si la formación de “placas” ocurre en
otros lugares además de alrededor del canal de Schlernni. El
material característico de las ‘placas’ se ha visto en los espacios
intercelulares de las fibras mas anteriores del músculo ciliar. En
esta región también están presentes fibras de tipo elástico. Como
quiera que estas fibras están en contacto con el humor acuoso por
el flujo uveoescleral, es posible que exista deposito de material
extracelular SO.
En el iris donde normalmente no existen fibras de tipo elástico.
no se encuentra material de placas’0’.
Por otro lado, es posible que ciertos factores influyan en las
células de estos tejidos y los cambios vistos en el material extrace-
lular sean secundarios a cambios celulares.
En los casos de GPAA se ha encontrado lo que se denomina
“matrizvesicular”, lo que indica degeneración celular’05.Esta matriz
vesicular se ha encontrado así mismo en el endotelio vascular en
enfermedades como hipertensión renal o arteriosclerosis.
En las muestras de trabeculectomia de GPAA se ha encontra-
do matriz vesicular en la larnina cribiforme y en la capa yuxtaca-
nalicular. Las vesículas no lisosomiales son normalmente mayores
de tamaño y representan probablemente restos citoplasmáticos de
células trabeculares y cribiforrnes.
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Las vesículas lisosomiales con un alto contenido en enzimas, se
pueden considerar como bolsas explosivas que podrían dañar
seriamente el material extracelular de esta región. La gran
cantidad de colágeno atípico y las placas de material SO, podría
ser el resultado de dicha acción enzimática’05.
Una perdida celular ha sido descrita por ALVARADO en
muestras de trabeculectonilas de ~ La perdida celular es
similar pero en mayor grado a la que se observa con la edad. Las
curvas de perdida celular en ojos no glaucomatosos y glauco-
matosos corren paralelas una aotra desde el nacimiento. Se piensa
que existiría una base congénita para el GPAA por la que el
posible paciente de GPAA. presentaría un numero disminuido de
células desde el nacimiento. El indice de perdida celular con la
edad seria el mismo, pero más tarde a lo largo de la vida, se
podría producir una deplección “critica” de la población celular
trabecular, dando como resultado una fusión de la porción mas
interna de la red trabecular con la perdida parcial consiguiente de
canales de salida del acuoso1~.
2) FIsiología de la vta trabecular.
En la actualidad se considera que la entrada del humor
acuoso en el canal de Schlemrn se produce por canales transcelula-
y no por los espacios intercelulares”’. Estos canales
íranscelulares en las células endoteliales de la pared interna del
canal de Schlemm aparecen como invaginaciones en la cara
externa. En otras ocasiones son la vacuolas gigantes las que se
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funden con las invaginaciones.
El proceso de formación de canales es un proceso dinámico
dependiente de la presión en la cámara anterior y no depende de
procesos activos con consumo de energía.
Les canales transcelulares no suponen ninguna resistencia al
paso del humor acuoso ni a las macromoléculas que se hallan en
él. La resistencia al paso del humor acuoso se produce en la región
yuxtacanalicular del trabéculum. Existe un estrechamiento de la
malla trabecular según se aproxima a la pared interna del Sch-
lemmlu. Esta disposición actúa como un válvula antirreflujo, pues
facilita el paso hacia el interior pero se opone a la salida desde el
canal.
Les movimientos de fluidos a través de la vía convencional
obedecen a las leyes de fluidos de manera pasiva. Sin embargo los
procesos de síntesis, multiplicación, fagocitosis, contracción son
actividades biológkas de las células endoteliales que son de un
valor crucial en elbuen funcionamiento, y que se ven influenciados
por sus respuestas a fármacos, hormonas y neurotransniisores.
La malla trabecular es unavía con intensa actividad biológica
que conduce y modula el flujo pasivo del humor acuoso.
Les diferentes efectos de los agentes químicos sobre la malla
trabecular parecen depender de la especificidad de interacción que
presenten por los grupos sulrsdrilos’~”’4”’-5 de la membrana de las
células endoteliales de la malla trabecular y canal de Schlemm. La
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inhibición de la glucolisis y el metabolismo productor de energía
no parece explicar los efectos funcionales sobre la salida del humor
acuoso. Sus efecios dependen de la variación morfológica de las
células.
Ea condiciones de hipoperfusión de la malla trabecular se
observan cambios estructurales de la malla, cori una densificación
de la malla trabecular por activación de las células endoteliales y
producción de un gran cantidad de matriz extracelular en la lamina
cribosa1l6.í~~IXS
3) Modulación de la vía Trabecular
La nialla trabecular del primate está muy escasamente
inervada, Aigunas fibras aisladas se han identificado, pero siempre
en la región mas posterior del ángulo iridocorneal en relación con
el tejido uveal posterior. No parecen tener relación con la salida
del acuoso¡lS.I~J~.IItW,
Existen receptores a adrenérgicos en el endotelio trabecular,
pero no están inervados sino que responden a las catecolaminas
libres en la cámara anterioriflu4.¡a, El maleato de timolol no
parece hifluir en la salida, por lo que se piensa que la malla carece
de un tono adrenérgico intrínseco,
Recientemente mediante estudios inmunohistoqulmicos se
han localizado un.a banda de agrupaciones de células con actividad
neuroendocrina’~’, en la malla trabecular anterior.
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La inserción del músculo ciliar en el espolón escleral yen la
porción mas interna y posterior de la malla trabecular da lugar a
que la acomodación, la estimulación del tercer par craneal, y los
fármacos colinérgicos ya sea tópica, sistémica e intracamerularmen-
te produzcan un descenso en la resistencia a la salida del humor
acuoso; así como que los antagonistas colinérgicos y los bloquean-
tes del tercer par produzcan aumento de la resistencia. Todos los
hallazgos sugieren que la contracción del músculo ciliar produce
una alteración mecánica en la configuración de la malla trabecular
que disminuye la resistencia¡271~~l~tIOUlI!Z,
La administración de adrenalina tópica o intracamerular
produce un aumento de la facilidad de salida. No se conoce como
actua la adrenalina. Se ha visto que actua sobre receptores a
adrenérgicos produciendo dos tipos de mediadores, AMPe y PO.
Sin embargo se desconoce su mecanismo y el lugar en el que
induce elaumento de la facilidad de salida. La adrenalina modifica
el tono del músculo liso del iris y del cuerpo ciliar~3’”t el tono de
los vasos intraocularesy extraoculares~5’1~~ y puede tenerun efecto
directo sobre la células del endotelio trabecular~7, Estos mecanis-
mos de acción no son excluyentes y la acción de la adrenalina
podría deberse a una sumación de acciones a diferentes niveles,
El AMPc intracamerular y sus análogos cíclicos producen
una calda de la presión intraocular por efecto sobre la facilidad de
salida de la malla trabecular’~’~9,
Los corticoides tanto tópicos como sistémicos pueden inducir
un aumento de la presión intraocular en individuos susceptibles,
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aparentemente por un descenso en la facilidad de salida’~’~’. Se
han identificado receptores para los corticoides en la células
endoteliales trabeculares””’43. El mecanismo por el que se
produce un aumentode la resistencia no es biencomprendido. Les
dos mecanismos por los que pueden actuar los corticoides son
1. Modulación en la síntesis de ácido hialurónico, carbohidratos,
proteínas y colágeno en la rnalla rrabecular’4’’45.
2. Modulación en la síntesis de prostaglandinas sintetizadas por
estimulo a adrenérgico en las células endoteliales trabecula
res’t











Tabla it Acdomes conoci¿as de los dlietcn¡es farmacos sobre la ‘fa ¡rabectijar.
Las prostaglandinas son sintetizadas por la células endotelia-
les de la malla trabecular humana, por lo que podrían jugar un
papel en la regulación fisiológica de la salida del humor acuoso1~.
Sin embargo, el importante descenso de la RIO que causa la
administración exógena de la PGF2cz’47’14 no parece ser resultado
de un aumento de la salida trabecular’4’ sino uveoescleral’~. Es
posible que las PO, dadas las bajas dosis que se requieren actúen
como un segundo mensajero regulando la salida por la vía uveo-
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escleral.
La salida por el trabéculum del humor acuoso es un proceso
que puede ser alterado por múltiples agentes farmacológicos.
Algunos de estos agentes farmacológicos, como las citokalasinas
111,132 o los quelantes del calcio o el magnesio’~3134 producen
alteraciones en la salida por modificaciones en la estructura.
Mientras que otro como la pilocarpina afectan la facilidad de
salida deforma secundaria, por contracción del músculo ciliaríS$.IM.
Otros agentes que actúan sobre la facilidad de salida son: las
catecolaminas, la alfaquimiotripsina, la ergotamina’”’58, y la
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angiotensína
Vía uveoescleral o presión independiente.
El flujo de salida uveoescleral apenas alcanza el 30% del
flujo total de salida del humor acuoso de la cámara anterior. La
contribución a la resistencia a la salida parece ser pequeña en
condiciones normales si bien pueden existir determinadas patolo-
gías que contribuyan, por alteración de esta vfa a un aumento de
la presión intraocular.
1) Anatomía y ultraestructura de la vía uveoescleral.
BILL (1965) refiere que tras la inyección de albúmina
marcada en cámara anterior, esta aparecía en laescleraUQ.IW. Esto
fue interpretado como una evidencia de salida de humor acuoso
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por una vía no irabecular, siendo llamada vía uveoescleral.
El humor acuoso discurre a través de la base del iris y la
cara anterior del músculo ciliar, del tejido conectivo que une las
fibras musculares, al espacio supracoroideo, y de ahí atraviesa la
esclera o perivasculármente por los canales emisarios1~.
Se ha comprobado que no existen barreras epiteliales entre
la cámara anterior y el espacio supraciliar. Por esta razón, se
puede deducir que la salida desde la cámara anterior al espacio
supraciliar depende de la permeabilidad del músculo ciliar.
Las fibras longitudinales del músculo ciliar se insertan
posteriormente en un tejido conectivo entre la coroides y la
esclera. El espacio intermuscular está lleno de un tejido conectivo
laxo y sustancla fundamental, que se continúa con el espacio
Fi.
1.2 flujo bidi,&cioni de la cámara anterior y el espacio supracoroideo.
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supracoroideo, formando un espacio virtuallóL.
La esclera es un tejido conectivo denso con gran cantidad de
fibras colágenas firmemente dispuestas conescasos fibroblastos. En
la esclera existen múltiples perforaciones para el paso de vasos y
nervios. Alrededor de estos vasos sanguíneos y nervios existe cierta
cantidad de tejido conectivo laxo.
Si bien en el ojo no existen verdaderos linfáticos, se ha
sugerido que todo este tejido conectivo laxo actuaría como un
sistema linfático ocular’62.
2) FIsiología de la vía uveoescleral.
No existe en la actualidad un método clínico valido de
medida de flujo uveocacleral. La fluorofotometria permite medir
el flujo del humor acuoso en la cámara anterior. El flujo por la vía
trabecularpuede ser calculado por la facilidad de salida determina-
da previamente por tonografia, la RIO y la presión epiescleral. La
diferencia entre el valor total obtenido por fluorofotometria y el
calculado por la facilidad de salida nos dará una aproximación
teórica al valor del flujo uveoescleral. Sin embargo, los errores de
cada una de las técnicas, en cada una de las medidas se van
sumando haciendo los resultados difíciles de acer.
Les valores del flujo de salida por la vía uveoescleral en las
diferentes especies se ve en la tabla EH. Los valores obtenidos en
el ojo humano fueron obtenidos en dos ojos enucleados por










Tabla III Valores de la raciuidad de salida uveoescleral ea diferentes especies.
realizó la medida con métodos
trazadores en supracoroides tras
anterior a presión constante.
invasivos mediante medida de
la infusión continua en cámara
La facilidad de salida por la v(a uveoescleral no es depen-
diente de la p¡
0’~~.1U, BtLL al aumentar la presión de perfusión
en la cámara anterior de 12 a 22 mmHg obtuvo una elevación del
flujo uveoescleral de 0.4.4 pl/mm a 0.63 pl/mm, cambio que no
tenía significación estadfstica’~. De igual forma SRL estudió el
valor del fluio a presiones extremas, demostrando que a35 mm Hg
el flujo no aumentaba significativamente, mientras que si disminuía
la presión de perfusión a 2 rnmHg el flujo cafa marcadamente a
GíS ~ál/rniny si la presión era de 1.5 mrnHg el flujo era de 0.05
pI/rni&
2. Todo lo cual nos permite afirmar que la vía uveoescleral
es presión independiente salvo en la hipotensión marcada.
La ciclodiálisis elimina la barrera para el trazador entre la
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cámara anterior y la supracoroides observándose entonces que la
salida es presión dependienteíá5.
La razón por la que el flujo de salida por esta vía no
convencional permanece inalterado con los cambios de presión
intraocular no se conoce. Probablemente la diferencias de presión
entre la cámara anterior y el espacio supracoroideo permanezcan
constantes, salvo en la hipotensión marcada.
La referencia al flujo uveoescleral como un porcentaje
absoluto del flujo total es un error ya que el flujo uveoescleral no
depende de la PíO, mientras que el flujo trabecular si depende.
Así a 20 mmHg el porcentaje de flujo uveoescleral será menor que
a una presión similar a la presión venosa epiescleral. En el primer
caso el flujo total de salida corresponderá mayoritáriamente al
flujo trabecular y el porcentaje para el flujo uveoescleral será muy
pequeño. Mientras que en el otro supuesto el flujo de salida
trabecular será mínimo, siendo el porcentaje del flujo de salida
uveoescleral muy grande.
Por otra parte el flujo uveoescleral a una PTO dada, varia
entre especies por lo que no se puede extrapolar resultados, Así en
el mono, que es la especie mas utilizada y en la que se han
realizado el mayor numero de experimentos, el flujo uveoescleral
representa del 30 al 65% del flujo total. En humanos se ha
realizado la medida en ojos enucleados por melanomas de polo
posterior y series muy cortas estimase el flujo uveoescleral en un
10% del flujo totaL









Tabla rv Efectos de los dufereníes fa.rmacos sobre la vfa ,jveocscleral del mono,
ojo de mono se indica en la tabla IV. La modificación en el tono
del músculo ciliar tiene un efecto muy grande sobre el flujo
uveoescleral lo que sugiere que el músculo ciliar es el punto de
resistencia en la vía de salida uveoescleral. El efecto de los
fármacos parece ser el mismo en los seres humanos’~,
Especial importancia tiene el estudio del comportamiento de
la vía uveoescleral en la enfermedad ocular. En la ciclodiálisis se
observa un gran aumento de la salida por esta vía’67. De igual
manera la sección experimental del tendón escleral del músculo
ciliar produce una gran hipotonia. En aquellas enfermedades como
la iridociclitis y el desprendimiento coroideo que suponen un
aumento de los espacios intersticiales de las fibras musculares
ciliares cabe esperar un aumento de la salida uveoescleral’~”69,
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c. Modelo hidrodinámico de ¡a cámara anterior.
El modelo hidráulico simplista, representado por la clásica
ecuación de GOLDMAN, considera el flujo del humor acuoso como
un hecho pasivo, sin gasto de energía, en el que el movimiento del
humor acuoso es producto de una diferencia de presiones entre la
PíO y la presión venosa epiescleral.
Siendo: el gradiente de presión
dP = PTO - P
el flujo:
F = Cu8b (PíO - Pe)
Si bien esta relación es cierta corresponde a una simplificación.
Tendríamos que tener en cuenta:
F = flujo (pl miit~)
= flujo total de entrada
= flujo de entrada por secreción activa
= flujo de entrada por ultrafiltración
= flujo total de sal(da
= flujo de salida por vía trabecular
= flujo de salida por vía uveoescleral
P = presión (¡nmHg)
PTO — presión intraecular
= presión venosa epiescleral
R = resistencia de salida (mniHg miii
C = facilidad de salida (pl mm m¡nHg)
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— facilidad al flujo de salida total
= Facilidad de salida de la vía trabecular
= faciJidad de salida de la vía uveoescleral
facilidad de entrada o pseudofacilidad
Donde se han de cumplir:
= +
= ~tra +
= + c + cu ps
E = F. = E1 0W
La ecuación de GOLDMAN considera que el humor acuoso
sale unicatnente por el trabeculuin sin hacer referencia al espacio
intersticial del músculo ciliar corno vta diferente, y con un compor-
tamiento diferente ante el gradiente de presión. Mientras que la vta
trabecular, ante un aumento de presión aumenta el flujo de salida,
la vía uveocscleral permanece constante por encima de 7 mmHg.
Por otro lado, la ultrafiltración es un componente de la
formación del humor acuoso presión dependiente. Este fenómeno es
cuantificable por toriografia o por perfusión constante y se denomina
pseudofacilidad, porque en la tonografia la disminución en la
ultrafiltración causada por el aumento de la RIO semeja un aumento
de [a facilidad de salldaí’?O.I?Zífl. Si bien al principio se consideró
que la pseudofacilidad podría representar entre el 15% y cl 35% del
total1~’1~. En la actualidad mediciones del flujo de entrada por
dilución de isétopos en cÉmara anterior muestran que la pseudofacili-
dad podría ser de 0.02 jj.l/min/mmHg lo que representaría no mas
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del 5 - 10% de la facilidad de salida total”4. Todo lo cual concuerda
con el papel predominante que representa la secreción activa en la
Iormación del humor acuoso y que no se ve afectada por las
presiones ~
Otro hecho observado es que la facilidad de salida trabecular
no es completamente independientede la presión intraocular y de la
presión venosa epiescleral. En seres humanos la facilidad de salida
trabecular disminuye entre 1% o 2% por cada mmHg que aumenta
la presión intraocular”8. Este hecho se ha relacionado con el colapso
que puede sufrir el canal de ~ Y por otro lado un
aumento de la presión venosa epiescleral puede causar un aumento
de la facilidad de salida trabecular por apertura de los segmentos
colapsados de la vía de drenaje”9”~. Sin embargo la presión
intraocular aumenta cuando aumenta la presión venosa epiescleral,
pero este aumento no será exactamente de un mniHg por cada
mmHg de la presión epiescleraI’~.
Este complejo modelo hidrodinámico estd’diseñado para el ojo
normal. La múltiple patología del ángulo iridocorneal del cuerpo
ciliar y de la cámara anterior altera todo este equilibrio por variacio-
nes, en uno o generalmente en varios de estos parámetros, cuya
aparición y recuperación en el tiempo es variable.
El glaucoma sería la patología en la que todas estas relaciones
se alteran, La principal alteración encontrada en las formas primarias
de ángulo abierto ha sido un aumento de la resistencia a la salida en
la malla trabecular, si bien, podrían encontrarse otros parámetros
alterados, como el cierre de la vía uveoescleral’81.
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2) Métodos de medida de la dinámica
del humor acuoso.
a) Métodos de medida de la formación del
humor acuoso.
Existen múltiples métodos de medida de la formación del
humor acuoso. Todos ellos se pueden agrupar en:
1. Métodos que miden la dilución de un trazador en la cámara
anterior.
2. Métodos que miden los diferentes parámetros hidrodinámicos
para realizar cálculo indirecto del flujo de entrada.
Cualquiera de estos métodos pueden ser invasivos o no
invasivos, y en todos ellos, el flujo de entrada del humor acuoso se
obtiene de manera indirecta. Todos estos métodos tienen cierta
correlación entre sí, si bien, los valores absolutos pueden reflejar
ciertas diferencias.
1) Métodos que utilIzan trazadores.
Los trazadores que se utilizan pueden ser de tres tipos:
1. Colorantes
2. Sustancias marcadas con radioisótopos
3. Macromoléculas
Los trazadores pueden ser introducidos de una matiera
invasiva mediante la inyección directa en la cámara anterior o por
vía sistémica.
La inyección directa en cámara anterior permite medir la
variación de concentración a lo largo del tiempo. Este método
asume queel lavado del trazador de la cámara anterior se produce
en su totalidad por efecto del flujo de salida y no existe pérdida
del trazador por difusión a los tejidos de la cámara anterior. Otra
fuente de error de este método es la rotura de la barrera hematoa-
cuosa en la paracentesis’5\ requerida para introducir el trazador
o para medir la concentración.
Otro método algo mas fisiológico seria la introducción de la
sustancia trazadora por vía sisrémica. Esta sustancia debe ser
permeable a la barrera hematoacuosa. Se ha de producir una alta
concentración en la corriente sangu(nea de manera que alcance el
ojo, y ha de mantener un gradiente plasma-cárnara anterior
prolongado en el tiempo. Este trazador debe desaparecer rápida-
mente de la sangre. Cuando la concentración en la sangre es baja
y la concentración en la cámara anterior permanece estable se
procede a medir el aclaramiento del trazador de la cámara
anterior, por efecto de lavado del nuevo humor acuoso formado,
Esta técnica presupone que la cantidad de trazador que escapa por
otras vías es desechable.
Rara este segundo método se utilizan dos tipos de trazadores
s~e tienen las características precisas para llevar a cabo la
medición: la fluoresceína y el ácido Para-amino-hipurico.
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Cuando se utiliza clac PAH la medición de laconcentración
en la cámara anterior ha de ser invasiva153.
Cuando se utiliza la fluoresceína como trazador, no ca
necesaria la paracentesis. La fluoresceina que al ser estimulada por
una luz azul emite una luz verde, permite la medición de la
concentración de fluoresceína en la cámara anterior por la
cuantificación de luz emitida. Ello permite su realización in vivo y
en el ser humano. Esta técnica fue desarrollada por primera vez
por GOLDMANIM.
Un forma combinada de las dos anteriores seria la introduc-
ción directa en la cámara anterior del trazador de una manera no
invasiva. Esto fue conseguido por MAURICE Y iONES mediante
la iontoforesis de fluoresceína en la cámara anterior a través de la
cdrnea’55. La iontoioresis consiste en crear una pequeña corriente
iónica en la cdrnea la cual favorecería el paso de la fluoresceína a
cámara anterior. Hoy en día la fluoresceína se introduce en la
cámara anterior por simple instilación en saco conjuntival y
difusión de la misma a la cc~tnea y cámara anterior. En este
método se deja un tiempo para que el paso de la fluoresceína se
complete a cámara anterior y entonces, se realizan las mediciones
del trazador en distintos momentos,
HOLMES basándose en la dilución de la fluoresceína en la
cámara anterior mide la formación del humor acuoso por la
burbuja que crece en el borde pupilar de humor acuoso neaforma-
do sin trazador¡M. Este método requiere medición de la burbuja
mediante la toma de múltiples fotografías de conos de la cámara
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anterior. La superficie de cada fotografía se integra para calcular
el volumen de la burbuja. Normalmente se realizan dos series de
fotografías con una separación de 15 segundos y se mide la
variación en el tiempo de la burbuja. La pupila debe estar en
miosis y se ha de utilizar un luz muy potente, no conociendose la
influencia de estos dos factores en el valor calculado.
Se handesarrollado métodos paravisualizar de forma directa
el volumen del humor acuoso formado. El método de SMITH-
LEBER-NIESNAMOFF consiste en la canulacién de ojos en los
que se mantiene una RIO constante, Se bloquean las vías de salida
mediante la inyección de suero intracamerular y finalmente se
inyecta una burbuja de aire. El flujo hacia cámara anterior se mide
determinando el desplazamiento de la burbuja en un capilar
calibrado que se situa fuera del globo.
2) Métodos Indirectas de calculo del flujo de humor acuoso,
El otro gran grupo de métodos para la medida de la
formación del humor acuoso se basan en la medida de los
parámetros físicos de la formula de Goldman.
E = C (PTO - Fe)
El flujo se calada a partir del coeficiente de facilidad de
salida, la presión intraocular y la presión venosa epiescleral.
Este método está basado en la medida de la facilidad de salida por
alguno de los métodos que analizaremos a continuación.
52
b. Métodos de medida de la facilidad de salida
trabecular.
Al igual que en la medida del flujo de entrada o producción
del humor acuoso se pueden emplear métodos invasivos o no
invasivos. En clínica nos interesaran especialmente los no invasivos.
Les métodos disponibles son:
1. La perfusión a presión constante.
2. La tonografia
3. El cono de succión
1. La perfusIón a presIón constante
El ojo enucleado o vivo es canulado, y volúmenes de liquido
conocido son inyectados a presión conocida’87. La facilidad de
salida es calculada por la formula de Goidman.
En el ojo enucleado la PTO es de O mmHg. Se ha de tener
en cuenta los importantes artefactos derivados de la introducción
de la cánula en la cámara anterior y de la no perfusión sanguínea.
Sin embargo los valores quese obtienen in vitro concuerda con los
valores obtenidos in vivo. Y ambos valores concuerdan con los
valores obtenidos por tonografia y mediante el cono de succión.
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2. La tonografía.
La tonografia se basa en la aplicación de una presión sobre
el ojo aumentando la PTO. SCHIOTZ observó que la tonometría
repetida en un corto espacio de tiempo originaba un descenso de
la P1O’~. En 1950, OR.ANT describió la técnica de la tonografia
para evaluar el descenso de la PTO en relación con la aplicación de
un peso sobre laconneahsQ. ORANTideó un tonómetro electrónico
conectado a una tira de papel que recoge los valores de la PÍO en
cada momento. El registro muestra una gráfica donde la PÍO
desciende desde el valor inicial cori el tiempo.
La £10 disminuye cuando cierta cantidad de acuoso es
expulsada del ojo (dV). Cuanto mayor es la presión (P) que se
ejerce sobre el ojo y durante más tiempo (T~ mayor será el
volumen que se pierde.
dV a dF T
Esta proporción se convierte en una ecuación cuando se
añade la constante de Grant.
dv = C - dF ‘T
dV
dF ~[‘
Cuando el tonómetro se coloca sobre el oio la presión
intraoculax aumenta desde la Po inicial a la presión con tonómetro
Ft . El grado en que aumenta la PÍO depende del peso que se
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apoye en la cornea. Mientras el tonómetro esta apoyado, el humor
acuoso es obligado a salir. La presión va disminuyendo hasta la Pf
final, a los 4 minutos. Se asume que la media de la presión
durante la prueba constituye el gradiente de presión que fuerza la
salida del acuoso. Igualmente se supone que la variación en el
volumen (dV) es equivalente al aumento de indentación del
émbolo del tonómetro al final de la prueba. Hay que tener en
cuenta que la variación en la indentación da la variación en el
volumen y por las tablas de FRTEDENWALD la variación en la
PTO.
Así se han desarrollado tablas basadas en la formula de
GRANT.
dV (pl>
4 mm < ~ - P0)
En la que la Pu., es la preside media dwazte la tonografla.
Esta formula presupone que:
la rigidez escleral es igual en todos los ojos.
- Al colocar el tonómetro sobre el ojo no hay variación en el
volumen sanguíneo intraocular, ni en la presión venosa epiescle
ral, ni en la producción de humor acuoso,
• La facilidad de salida no se altera por el aumento de presión
causado por el tonógrafo.
Ninguna de estas presunciones es del todo verdad. Por lo
que la formula debería ser:
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dV, r dV~ t ÓVB + R~~
4 miii
- ,±V,es el c2abio de ~ol¡smcodebido a la dbtesMón del ojo.
• dV< es la vmñadóo de voluz~eo por la 6dcotaao,
dVa el cabio es el ‘olumeo sangvlnco ocular,
- ~iT el c.mbto ca la secrodós dci acuoto ea cl dawpo.
- P.~, la pacsián naos. eplesdexal ~n la izdeotaci~a.
La distensión del volumen ocular durante la tonografía no es
uniforme en todos los ojos. El grado de resistencia a la distensión
del ojo o rigidez ocular va a afectar a la escala de medida del
tacómetro de Schiotz para una presión dada. Para cada ojo puede
ser calculado un coeficiente de rigidez ocular. Normalmente las
tablas de tonogralla se basan en un coeficiente normal de rigidez
dc 0.0215. Cuando la rigidez es menor, la tonornetria con Schiotz
suhestima la verdadera presión ir¡traocular y la C estimada tiene
un valor falsamente bajo.
Normalmente la rigidez escleral se calculá antes de la
tonografla por comparaci6n de los valores de la tonometría con
pesas diferentes. En los tonógrafos electrónicos se ajusta el valor
dc la PTO a la rigidez escleral calculada.
El volumen sanguíneo intraocular cambia cuando se apoya
el tonómetro en el ojo por efecto de la presión del mismo, que
aumenta la resistencia arterial y la salida venosa del ojo. Este es
un factor de error de la O calculada por tonografla pero no se ha
podido encontrar un manera practica de medir esto en el ojo
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humano vivo
La presión venosa epiescleral aumenta una media de 125
mm Hg con el tonómetro de indentación en el ojo. Si bien esta
variación no es la misma en todos los ojos, las tablas introducen
este factor de corrección’91’~.
Otro fenómeno que se piensa ocurre durante la tonografía
es la pseudofacilidad o la disminución en la ultrafiltración de
humor acuoso inducida por elaumento de PíO. La disminución de
la entrada de humor acuoso en la cámara anterior aumenta el
valor del cambio de volumen en la cámara anterior durante la
tonografia. Por ello, la C debe ser considerada como la suma de
la facilidad de salida trabeculary la pseudofacilidad. El valor real
de la pseudofacilidad se ha estimado en el 5% - 20% de la
facilidad de salida total’87.
Por ultimo, muchos estudios han demostrado que el valor de
C depende de los niveles de presión intraocular’~’94. La facilidad
de salida disminuye cuando los niveles de PTO se elevan.
Los valores normales de laC en individuos sanos es de 0.15 -
0.34 ¡il/min/mmHg’95’~. Los estudios en muestras amplias han
demostrado su validezl97,198 como parámetro relativamente
objetivo del estado de la salida trabecular. Así como, la comproba-
ción mediante la técnica de infusión continua a presión constante
con la que tiene una buena correlación’~.
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3. Cano dc succión,
Teóricamente la aplicación de un cono de succión sobre el área
perilinibal ocluye las venas epiesclerales y conello la salida de humor
acuoso por vía trabecular del ojo~. La PTO sube rápidamente al
aplicar la succión. Por el análisis de la elevación de la RIO y descenso
subsiguiente al retirar la succión se pueden calcular la producción y
la facilidad de salida trabecular del humor acuoso. Cuanto mas
rápida se produzca lasubida de la RIO, mayor será la producción del
humor acuoso y cuanto mas rápida sea la caída al retirar la succión
mayor será la facilidad de salida.
Este método también produce una gran cantidad de artefactos
de los cuales los mas importantes son:
- La variación en la producción de humor acuoso que causa en el
tiempo.
- La modificación en la vía de salida~1.
Pese a que el valor obtenido es similar al tonográfico, esta
prueba tiene una mayor variabilidadlM.
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c. Métodos de medida de la facilidad de salida
uveoescleraL
La forma más común de medir el flujo de salida uveocacleral
es mediante la perfusión de la cámara anterior con un trazador
durante un periodo de tiempo limitado in vivo. La cámara anterior
es entonces limpiada de trazador y el ojo enucleado. La cantidad de
trazador recuperado de los tejidos nos da el volumen de humor
acuoso que salió por ese tejido.
Los trazadores marcados con isótopos se handemostrado como
los mas adecuados para este tipo de medidas. También da buen
resultado la fluoresceína unida covaléntemente con una macromolé-
cula’67.
Se supone que el trazador encontrado en la úvea y esclera ha
entrado por flujo a través de los espacios del músculo ciliar y no por
difusión. Ror este motivo el agua pesada rio puede ser utilizada, pues
su paso es mayor o igual por difusión que por movimiento del humor
acuoso.
El tiempo de infusión del trazador es también importante, pues
a partir de un determinado tiempo el trazador se pierde por las
venas vorticosas, dando un resultado inferior al que cabrfa esperar.
No hay un método clínico de medida del flujo uveoescleral. La
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fluorofotometria podría medir el flujo total de salida de la cámara
anterior, Mientras que el flujo de salida trabecular podría ser medido
por la foimula de Goldman a partir de la facilidad de salida
conográfica, la £10 y la presión venosa epiescleral. La diferencia
entre ambas, el flujo total fluorofotoniétrico y el flujo trabecular
tonográfico podría darnos teóricamente el flujo de salida uveoescle-
ral. Sin embargo, los errores de cada uno de estos métodos y más de
forma individual, se suman y hacen los resultados difíciles de creer.
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3) Fluorofotometría de polo anterior.
a. Introducción histérica
La Fluorofotometria determina por métodos ópticos no
invasivos la concentración de fluoresceína en los tejidos y comparti-
mentos oculares
La fluorescencia es la capacidad que muestran algunas
substancias de absorber luz de una determinada longitud de onda
para después emitiría en una longitud de onda superior. En el
espectro visible, esto se traduce como un cambio de color. Fue
EHRLINCH, a finales del s. XIX, quien introdujo la fluoresceína
en oftalmología para el estudio de lesiones del segmento anterior.
En 1882 inyecta fluoresceína por vía subcutánea a un conejo y
observa su presencia en humor acuoso en forma de una leve nube
coloreada. LLama línea de Erhlinch, a la que delimita la fluores-
ceína entre la cara anterior del iris y el borde pupilar. La técnica
no llega a ser de utilidad clínica ni experimental. WEEKERS, en
1921, considera que la fluoresceína inyectada según el método de
Ehrlinch, proviene de la cámara posterior. En 1946, AMSLER,
VERREY y HUHER~ inician el primer estudio seriado de
permeabilidad ocular a la fluoresceína. Tras una inyección
intravenosa, determinan la cantidad de colorante en cámara
anterior en función del tiempo. Su objetivo era observar la
alteración de la permeabilidad de los capilares uveales en patología
ocular,
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GOLDMANN~3, en 1950, establece el primer modelo
matemático de la c¡nética ocular de la fluoresceína administrada
por vía intravenosa. Fue MAURICE, en 1963, el que crea el
primer fluorofotómetro tal como lo entendemos en la actualidad,
capaz de cuantificar la fluoresceína contenida en las estructuras
oculares, Junto con JONES~ en 1966, desarrolla un método de
análisis matemático para el estudio de la hidrodinámica del humor
acuoso, calculando los coeficientes de difusión entre los comparti-
mentos oculares. Abandona la administración IV e introduce la
fluoresceína en cámara anterior mediante iontoforesis. Es el
primero en medir con este método el flujo del humor acuoso en
humanos,
CUNHA.VAZ y MAURICEWS en 1967, estudian el paso de
la fluoresceína a través de la barrera hemato-retiniana. CUNHA-
yAZ, en trabajos sucesivos, aplica el método a la patología que
afecta a la microc’trculación retiniana, particularmente como
método de evaluación precoz de la retinopatia diabética, Actual-
mente existen estudios fluorofotométricos de no menos de 40
formas distintas de patología retiniana.
b,Bases de la fluorofotametría.
La fluoresceína es un derivado xantémico, sintetizado por
VON BAEYER en 1871,
Tiene un color rojo anaranjado y un peso molecular de
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376,27 g. Su tamaño es de 11 Amstróngs. Capta fotones con
energía cuantificada y emite fotones a su vez de longitud de onda
mayor, lo que la conviene en fluorescente. Su pico máximo de
absorción es de 490 nm y emite luz a 525 nm. Estas franjas
corresponden respectivamente al azul cobalto y verde del espectro
visible.
La fluorescencia es proporcional a la concentración de
fluoresceína presente en disolución, aunque en concentraciones
superiores a io~ la progresión no es estrictamente lineal. En un
compuesto de fluorescencia alta, se hace más fácil su rastreo y
medida.
No es tóxica. Se puede administrar por vía oral o IV, pero
en este caso se liga a proteínas plasmáticas en un 80-90%. La sal
ligada a proteínas es menos fluorescente, pero no es capaz de
superar las barreras oculares y penetrar en el ojo. Se rnetaboliza
en forma de glucurónido de fluoresceína y se elimina por vía renal.
Dos horas y media tras la inyección intravenosa, un 80 % se ha
convenido en glucurónido de fluoresceína.
En forma de colirio, se suele utilizar en clínica en concentra-
ciones del 2 % . Una gota instilada en saco permite una penetra-
ción de unos 500 ngr en epitelio y estroma, en donde difunde y
crea un reservorio, Penetra en estructuras corneales profundas en
unos 15 minutos, pero no se alcanza una distribución uniforme
hasta al menos tres horas más tarde, La vida media en córnea es
de cuatro horas.
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Desde el estroma difunde a endotelio, epitelio y limbo. El
endotelio es 1000 veces más permeable a la fluoresceína que el
epitelio, por lo que la pérdida por éste es insignificante. La
pérdida por limbo es mucho más tardía que la difusión hacia
cámara anterior, que es la ruta principal utilizada. Desde cámara
anterior, si la barrera iris-cristalino está intacta, tan solo una
porción muy pequefta difunde a cámara posterior. Otra pequeña
cantidad difunde muy lentamente a través de los vasos indianos y
más de un 90 % es evacuado junto con el humor acuoso.
c.EI fluorofotómetro,
El fluorofotómetro registra la concentración de fluoresceína
en un eje anatómico que abarca desde película lagrimal y cara
anterior de la córnea hasta circulación coroidea y tejido cadera!.
FIg.J Repeeseomadóo csquemámka del eje de medid, del fluorofoiámesro.
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Consta de una lámpara azul cobalto y un sistema óptico
capaz de recoger la luz emitida por la fluoresceína en el lugar
anatómico elegido. En los fluorofotómetros primitivos, la emisión
y recepción de la luz estaban incorporadas a una lámpara de
hendidura, pero en los aparatos más modernos se realiza mediante
un cabezal óptico con un sistema automático de barrido a lo largo
del eje ocular. La luz recogida se pasa por un filtro que selecciona
la radiación cercana a 500 ¡ini y se cuantifica finalmente por un
tubo fotomultiplicador. Les resultados se muestran en una pantalla
osciloscópica o son procesados por un microconiputadór -
Los parámetros que estiman la calidad de un fluorofotóme-
tro son los siguientes:
- Limite mínimo de detección: Es la concentración más baja
de fluoresceína que puede determinar y medir separadamen-
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te del ruido de fondo.
- Error de medida: Es la diferencia entre la medida y la
concentración real de una disolución, Se mide en %.
Resolución axial: Es la capacidad de discriminar dos
puntos próximos con concentraciones de fluoresceína
diferentes.
¡ - Ruido de fondo: Corresponde a la concentración medida
de una solución de agua destilada sin fluoresceína,
Se han comercializado tres tipos de
(luorofotómetros.
- METRICON ( METRICON LID).
• GAMMA SCIENTfl’IC INC.
OS 2900/RMT 9502
OS DR2/PMT 46 B
.OS 4000
- FLUOROTRON (COHERENT).
El limite de detección de los aparatos más modernos
es del orden de 0,5 ng/ml de una concentración de fluoresceína.
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Tabla y Caracserfsdcas ¿calcas de los diferentes nuororotómevos comcrciatlndos,
d) Estudio de la dinámica del humor acuoso.
Les protocolos utilizados en el estudio de la dinámica del
humor acuoso se basan en el mismo supuesto: la introducción de
fluoresceína en cámara anterior crea un depósito que es lentamen-
te movilizado. La rapidez con que desaparece es una estimación
precisa del indice de formación del humor acuoso.
GOLDMANN~ (1950) disefia un modelo cinético sirnplifl-
cado para la fluoresceína administrada por vía IV. Se basa en los
67





• CJa conccotndba de fluoresceina en cAnra anterior,.
la conect,ttacóm en plasme total,
K.~ el coeficiente de esaeda de te fluorcsceina en ehmra anterior
- K0 el coeficiente de salida.
El flujo del humor acuoso es:
E
Va~ el vohunen de la cámara anterior.
SONES y MAURICE~’ (1966) utilizan la iontoforesis. El
paso de fluoresceina hacia estroma corneal se realiza mediante una
corrierne de 200 ~A aplicada 10-15 sg entre un electrodo corneal,
embutido en gel y fluoresceina al ¶0 %, y otro indiferente.
El modelo cinético es bicompartimental. Considera los
intercambios entre córnea y cámara anterior, La entrada de
fluoresceina en cámara anterior es el resultado de la entrada y
salida de fluoresceina a través del endotelio corneal, La salida de
fluoresceina de la cámara anterior es el resultado de la salida de
la misma par el trabeculuni y por la vía uvecescleral. Los autores
proponen dos métodos de cálculo para hallar el valor del flujo del
humor acuoso, Este método matemática, simplificado por
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FijA Modelo bicompulimcntal dc MAURKa & SONES.
YABLONSKY~, es el que se utiliza en este trabajo <Ver:
Material y Métodos).
NAGATAKF~’ (1975) utiliza como forma de administrar la
fluoresceina la vía IV y mide las concentraciones de fluoresceina
en plasma y cámara anterior. En este modelo, el segmento anterior
tiene dos compartimentos: la cámara anterior y la posterior, a los
que hay que añadir el compartimento plasmático. Considera la
concentración en área pupilar semejante a la de cámara posterior.









c5 la cooceúvaciáo de tluoresceiaa ce piasma uJuaflltrado,
cft la ennecnwaeiáo cn cl Lea pupilar
- lC~ cl coefldeate de banafereoda a nivel del cuerpo ciliar e iris.
La medida se realiza en plasma ultrafiltrado a fin de separar
la fluoresceina libre, que si traspasa la barrera hematoacuosa, de
la ligada a proternas, que no es capaz de hacerlo,
El flujo del humor acuoso es F = Va K0
COAKES y ERUBAICER~
8 (1979), utilizan la técnica de
iontoforesis, pero el análisis matemático es diferente del de Jones
y Maurice. En él intervienen las masas de fluoresceína y no sus
concentraciones,
Si Mo es la masa de fluoresceina depositada sobre la córnea
en un tiempo t = 0, y M¿íMa son las masas de fluoresceina en
córnea y cámara anterior en un tiempo t, tenemos que:
dM,




cámara anterior.• 4: Conf. de transferencia de masa de fluoresceina de córnea a
it,: coer. de transferencia de masa dc cámara anterior a
córnea.
• >4: coer. de eliminación de la cámara anterior.
Conociendo la masa de fluoresceina cuando a O y las
medidas de la fluorescencia en la cámara anterior cuando a 2
horas, Ma, y cuando t = 1 horas, M’1, Coakes y Brubakercalculan
las proporciones:
Ma ____
a — y X’ aa
Estos dos de valores permiten obtener los valores de K~ y K~
El flujo del humor acuoso es:
F a • Va.
ARArE y SAWA~ (1980) utilizan un método de adminis-
tración oral, que presenta menos efectos sistémicos indeseables que
la vía IV y es mejor aceptada por el enfermo, Al igual que Naga-
taky, utiliza la ecuación de Kinsey-Palm.
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4) Trabeculoplastia láser argón
a) Introducción histórica
MORON SALAS210 en 1949, realiza los primeros experimentos
terapéuticos mediante fotocoagulación en ojos humanos.
MEYER-SCHWtcKERfijH211.2~ en 1956, inicia la aplicación
del arco de xenón en la terapéutica del glaucoma, mediante la
realización de iridectomías en ojos afáquicos.
MAIMAN en 1960, inspirándose en los trabajos de
EINSTEIN de l9l72~~ sobre radiaciones forzadas, consigue el primer
láser rubí. Mediante un cristal de rubí conseguía una luz intensa,
monocromática y coherente, de longitud de onda 694.3 nanómerros.
ZWENG214 lo utilizo en pacientes, produciendo una corioretinitis
adhesiva con láser rubí.
El láser argán fue utilizados por primera vez en elEDWARDS
l-LA.RKNESS EYE INSTfl’tJTE en 1968. Se realizó tratamiento a
quinientos enfermos, mediante fotocoagulación con láser argón
montado en un oftalmoscopio.
LEE2’~ en 1971 introduce el láser argán en la terapia del
glaucoma. Fueron sus trabajos experimentales sobre ciclofotocoagu.
ación transpupilar en conejos el primer intento de aplicación del
láser para disminuir la ¡‘10.
72
KRASNOV21’ en 1973 utilizando un láser de rubí Q-swiched
realiza lo que el denomina trabeculopuntura láser. Y es esta la
primera aproximación al actual concepto de trabeculoplastia, pues
era la primera vez que se intentaba disminuir la PíO mediante la
fotocoagulación del ángulo iridocorneal, buscando un aumento de la
facilidad de salida del humor acuoso.
HAGER217 en 1973 conseguía el primer éxito terapéutico en
pacientes de GPAA, mediante láser argán. El producía una quema-
dura sobre las estructuras del ángulo, la base del iris y el canal de
Schlemm, cori el láser. Consiguió un descenso de 8 mm Hg en el
62% de los pacientes tratados.
GAASTERIAND Y KUPFER218 comprobaron que la
aplicación del láser sobre las estructuras del ángulo, con tiempos de
exposición largos ( 0.5 seg ), no solo, no disminuía la pro, sino que
se aumentaba de manera permanente. De igual manera los trabajos
de THEICHMANN Y FECKENR219, al usar potencias bajas
producían un glaucoma experimental
Durante la década de los años 70 fueron realizados múltiples
trabajos~nlm con el fin de determinar los parámetros ideales de
aplicación del láser en el ángulo para el tratamiento del glaucoma.
No fue hasta el año 1919, cuando quedaron definidos los parámetros
idóneos por WISE Y WITI.ERW, y la técnica de la trabeculoplastia
tuvo una aceptación generalizada. Estos autores propusieron la
aplicación del láser con intensidades altas y tiempos de exposición




publicados con posterioridad confirmaban la eficacia de la ¡rabeculo-
plastia con láser argón.




WISE Y WITTER en 1979, establecieron los parámetros
validos para una disminución de la NO, mediante la fotocoagulación
de la red trabecular~3.
En los años siguientes, se comprobó clinicamente y mediante
tonografiafll.fll.IZS22A que la aplicación del láser en el ángulo
disminuía el ¡‘10 por aumento de la facilidad de salida. Se llegó a la
idea deque el láser producía por elefecto térmico, una alteración en
la forma de la malla trabecular.
Según la primera hipótesis sobre el mecanismo de acción, la
energía aplicada producía la perforación de toda la malla trabecular
y de la pared interna del canal de Schlemrn consiguiendo un paso
direcio del humor acuoso, de la cámara anterior a los colectores del
humor acuoso215. Pronto se demostró que dichas perforaciones
producían un proceso cicatricial tan importante que la perforaciones
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se cerraban al cabo de tres semanas2~.
La primera hipótesis valida del mecanismo de acción de la
trabeculOplastia fue la enunciada por los mismos WISE Y WITFER,
los cuales postularon que el aumento de la facilidad de salida, era
debida a la retracción de la malla trabecular~3.
Esta hipótesis hoy en día es cuestionada, pero son muchos los
hechos clínicos, histológicos y experimentales que la apoyan~
La fotocoagulación del ángulo camerular de los monos no
modifica la PíO ni aumenta la facilidad de salida. Esto viene a
sugerir que existen diferencias morfológicas o de respuesta entre el
ojo humano glaucomatoso y el ojo de primatJ&
Otro hecho observado cífaicamente, es que el descenso máximo
de la PÍO no se obtiene hasta la tercera semana después de la
aplicación del láser sobre el trabéculum, lo que sugiere que la
eficacia de la trabeculoplastia se va instaurando progresfvaniente2~.
Una evidencia indirecta que soporta la hipótesis de la trabeca-
loretracción, consiste en el hecho conocido de que la pilocarpina
disminuye laPíO por aumento de la facilidad de salida, inducida por
la contracción del músculo ciliar, el cual tira del espolón escleral
elongando la malla trabecular’3~.
La fotocoagulación de la base del iris, produce una disminución
de la PIO, especulándose un mecanismo similar al de la pilocarpi-
na217.
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La teoría de NESTEROV y col~’ sobre el punto de resistencia
en el GPAA, proporciona una justificación teórica a la hipótesis de
la trabeculoretracción. Según esta teoría, la disminución en la salida
del humor acuoso es debida al colapso de las lamelas de la red
trabecular y de la luz del canal de Schlemm.
Les aspectos mecánicos del aumento de la facilidad de salida
a través de las alteraciones en la forma trabecular, desplazamiento
interno de la malta trabecular, y desaparición del colapso del canal
de Schlemm, han sido investigados en modelos experimentales.
Cuando la ¡‘10 aumenta en las preparaciones, la facilidad de salida
disminuye progresfvamente con un colapso de la red trabecular y un
colapso de la luz del canal de ~ Este proceso de
colapso trabeculo-canalicular, puede ser evitado por la tracción
mecánica de la malla trabecular sobre la pared interna del canal de
Schlemm, mediante la tracción experimental sobre la zónula del
cristalino~. Estas observaciones sugieren que el aumento en la
facilidad de salida asociado con retracción de la malla trabecular,
está en relación con la distensión de la porción yuxtacanalicular de
la malla trabecular y con la prevención del colapso del canal de
Schlemm.
WISE Y WYITER postularon que la aplicación del láser argón
en la porción mas anterior del trabéculum, malla trabecular no
filtrante y en los 36~ causa una cicatrización de la malla trabeculax-
inadiada que tracciona del resto de la red trabeculax filtrante,
produciendo un acortamiento concéntrico de la superficie de la red
trabeculai-, el cual impide el colapso del canal de Schlemrn y causa





Les impactos diseminados de láser, no penetrantes, aplicados
en la superficie mas interna de la red trabecular, producen por la
acción calórica una contracción del colágeno de las lamelas trabecula-
res más anteriores, resultando microcicatrices que traccionan de las
zonas no fotocoaguladas.
El estudio por microscopia electrónica de la malla trabecular de
enfermos sometidos a trabeculectomia tras la realización de trabecu-
loplastia láser ha mostrado cambios morfológicos similares a los
postulados por WISE Y WWrER~. Sin embargo se han observado
otros cambios que hacen suponer otros factores en el funcionamiento
de la trabeculoplastia.
RODRIGUES y col~7a las tres horas de la aplicación del láser
encuentra fenómenos de tipo necrótico e inflamatorio agudo
inducidos por la acción calórica del láser. A la semana de la
aplicación del láser observa los focos de fotocoagulación como áreas
aplanadas irregularmente en contracción y mínima excavación a nivel
de la red uveal y corneoescleral. Alos 6 meses de la trabeculoplastia,
aprecia una proliferación anómala de células endoteliales corneales
o trabeculares ocupando los espacios interlamelares y recubriendo las
lamelas de la malla trabecular. Este hecho no es observado por todos
los autores y apoyaría un funcionamiento de la trabeculoplastia
basado en la teorfa de ALVARADO y col sobre etiopatogenia del
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glaucoma primario de ángulo abierto~.
Otros estudios de la malla trabecular con microscopia electrónica
han ofrecido hallazgos similares a los dos anteriores estudios. Si los
impactos de láser se aplican en la porción más anterior de la red
trabecular, la zona del impacto aparece con el tiempo totalmente
cubierta por una capa inonocelular de células endoteliales. Sin
embargo si los impactos están localizados mas posteriormente, no se
observa proliferación de células endoteliales sino que los espacios
intertrabeculares adyacentes a la zona del impacto láser presentan un
mayor diámetro, con retracción de las laminas trabeculares de
intensidad variable~.
Es a partir de esta observación de la proliferación de células
endoteliales en la malla trabecular después de la irradiación con láser
argón, cuando surge otra hipótesis para explicar la fisiopatología de
la trabeculoplastia. Esta nueva hipótesis admite el factor mecánico de




VAN BUSKIRK238”39 realiza estudios histopatológicos en ojos
humanos sometidos a trabeculoplastia láser de argón. Considera que
la disminución de la PÍO es debida a la prevención del colapso de la
red trabecular y del canal de Schlemm por la contracción del
colágeno inducida por la energía calórica del láser. Esta contracción
se ve reforzada por una respuesta inflamatoria precoz de tipo
fibrinoso y posteriormente de carácter fibroblástica de los impactos
láser.
Tras la trabeculoplastia se produce una importante necrosis
celular en el trabéculum, con un bloqueo de la malla trabecular por
detritus celulares, lo cual agrava el déficit celular trabecular de los
ojos glaucomatosos. Con el tiempo estas sustancias intracelulares son
capaces de estimular la proliferación de células endoteliales trabecu-
lares y la producción de glicosaminoglicanos y glicoprote!nas~9’2~241.
Observaciones clínicas
La primera y mas llamativa de las observaciones clínicas es la
relativa falta de especificidad del método. La respuesta hipotensiva
no es especifica de un determinado tipo de glaucoma de ángulo
abierto, sino que funciona de forma similar en un glaucoma pseu-
doexfoliativo, en glaucoma primario de ángulo abierto e incluso en
glaucomas pigrnentariosZ’Z243>’. Sin embargo la trabeculoplastia es
inefectiva en glaucomas secundarios con inflamación, sinéquias
periféricas y en glaucomas con anomalías del desarrollo del ángulo
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iridocorneaLa4a.
Por otra parte la fotocoagulación de la malla trabecular,
disminuye la resistencia al flujo de salida, con relativa independencia
de la longitud de onda utilizada, tanto el argón azul como el verde,
el criptón rojo y el amarillo, producen una disminución similar de la
PiO2452t La respuesta hipotensora es relativamente independiente
de la longitud de onda y del tipo de láser.
Entercer lugar, la intensidad de la energía aplicada tiene una
influencia discreta en la respuesta hipotensora. ROUHIAÁMEN y col
han observado que la ¡‘lOa la semana de la trabeculoplastia es igual
entre ojos tratados con potencias de láser argón entre 0.5 y 0.9
La respuesta hipotensora de la trabeculoplastia láser no ocurre
generalmente de forma inmediata, más bien la Pío va disminuyendo
gradualmente a lo largo de los primeros días y semanas del trata-
miento con láser2~’249~’. De hecho, en muchos casos se observa una
elevación de la ¡‘10 en las primeras horas tras la trabeculoplastia. Ni
los antiinflamatorios esteroideos ni los no esteroideos, suprimen esta
respuesta~¡ZZl53.
Los impactos localizados en la porción anterior de la red
trabecular causan una respuesta hipertensiva menor, frente a los
impactos situados más posteriormente en el trabéculum, pero ambos
tienen una eficacia similar en la respuesta hipotensora a largo
p1a
2o
243.m.m, La respuesta hipotensora final no parece ser especifica
de la localización exacta de los impactos de láser dentro de la malla
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trabecular.
La fotocoagulación de tan solo 1800 o incluso 900 del trabécu-
lum disminuye la PlO2~249~~5. La reducción en la PÍO no depende
de la extensión de aplicación del láser argón.
Es difícil de comprender la repercusión sobre todo el trabécu-
lum de la contracción de tan solo 900. Por otro lado, se puede
considerar la posibilidad deque los efectos biológicos del tratamiento
láser de una porción de la malla trabecular podrían manifestarse en
todo el tejido trabecular.
El efecto de la trabeculoplastia es limitado en el tiempo, si bien
puede durar desde meses hasta muchos años. Así se ve que en todos
los trabajos publicados existe una tasa de perdida de control
tensional anual. Solamente la mitad de los pacientes que tuvieron
éxito en el control de glaucoma, mantienen dicho control a los cinco
años243. Ello supone una perdida de eficacia de aproximadamente del
10% anual. Si esta creciente perdidade eficacia es debida al paso del
efecto del láser o por el contrario es debida a una progresión del
glaucoma, todavía no está establecido.
BROWN y col~ han observado que tan solo un tercio de los
pacientes, que se someten a un nuevo tratamiento láser, consiguen
un efecto hipotensor aceptable. Otros estudios han demostrado una
respuesta hipotensora aceptable y duradera después de la repetición
de la trabeculoplastia, en ojos en los que la respuesta a la primera
aplicación del láser fue buena por lo menos durante un año ~
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En conclusidn.los hechos clínicos sugieren que la lotocoagulación
con láser de la malla trabecular reduce la ¡‘lO por aumento de la
facilidad de salida del humor acuoso. El efecto parece ser indepen-
diente de la longitud de onda, de la energía del impacto láser, de la
localización del impacto dentro de la malla trabecular, y del mecanis-
mo fisiopatológico del glaucoma de ángulo abierto. La respuesta es
progresiva en el tiempo, de duración variable, y en algunos casos
renovable por repetición del tratamiento.
Observaciones histopatológícas
No es posible el examen directo de los efectos de la Érabecu-
loplastia láser argón en los ojos glaucomatosos tratados con éxito.
Aunque el estudio de las muestras de trabeculectomias son muy
útiles, su utilidad queda limitada al estudio de los fracasos en la
trabeculoplastia láser. Estas muestras son mas útiles para el estudio
del mecanismo de fracaso que del éxito terapéutico.
Considerando la respuesta clínica de los ojos glaucomatosos y las
evidencias de laanatomía patológica de muestras de trabeculectomia,
en mono, de cultivos tisulares y los modelos experimentales de
bancos de ojo, N~LA Dul.l~o~,z&l, VAN DER ZYPEN~2, Y
VAN BUSKiRIC~”~9 consideran que la fotocoagulación de la malla
trabecular estirnula alguna respuestabiológica que podrfa contribuir
a la reducción de la PtO.
Aunque el láser destruye las células y la sustancia extracelular en
el lugar del impacto, estos autores piensan que células adyacentes o
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distantes pueden ser estimuladas a dividirse, a migrar, a fagocitar o
a producir nueva sustancia extracelular.
La malla trabecular ha mostrado cierta capacidad para la
regeneración y la proliferación tras la manipulación quirúrgica tM~5.
Las características de barrera al flujo de salida del humor acuoso
todavía no son del todo bien comprendidas, pero existen evidencias
de que los proteoglicanos de la sustancia extracelulardel trabéculurn
contribuyen significativamente en la resistencia al flujo de sali-
da~3‘~ ~.
Las células trabeculares en cultivo producen un sustancia
extracelular similar a la encontrada en vivo, pero su exacta constitu-
ción varia cuando hay actividad mitótica de las células~7~.
De igual manera se ha visto que lafotocoagulación de las células
de la malla trabecular causa alteración en la síntesis y el “turnover’
de los glicosaminoglicanós del trabéculuni~.
En cultivos celulares y en ojo de gato vivo se ha comprobado la
existencia de una tasa basal de incorporación de timidina tritiada en
la red trabecular, lo quesugiere síntesis de DNA y división celular en
la malla trabecular de manera muy lenta pero constanté69210’”’
Cuando se fotocoagulan 18O~ de un cultivo tisular de trabéculum, se
puede observar en las zonas no irradiadas, una marcada incorpora-
ción de timidina marcada dos días después de la trabeculoplastia, lo
que sugiere que el láser estimula la división celular~’”’. Se observa
que mas del 60% de las células activadas están localizadas en la
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porción anterior de la malla trabecular, en la región próxima a la
línea de Schwalbe. Cuando el tejido es examinado a las dos semanas,
retirándose la timidina tritiada a las 48 horas, se ve que las células
activadas, previamente localizada en la malla trabecular anterior, se
hallan concentradas en los sirios de impacto~’”2.
GRIERSON2~ ha observado migración de las células trabecu-
tares en respuesta a diferentes agentes quimiotácticos, siendo posible
que las células trabeculares migren después de la trabeculoplastia
láser en respuesta a agentes quimiotácticos liberados por las células
lesionadas.
RAVIOLA describió un tipo de células especiales propias de la
línea de Schwalbe, capaces de producir un tipo especial de material
fosfolipldico que facilita el movimiento del humor acuoso a través
de la malla trabecula9~. Quizás estas células multipotenciales con
capacidad blástica puedan ser estimuladas por la lesión del trabécu-
lum.
BABIZHAYEV274275 ha comprobado que tras la fotocoagulación
con láser de argán de la malla trabecular, hay aumento en la
producción de fibronectina, observándose acúmulos de fibronectina
en las zonas de impacto del láser, si bien no llega a explicar el
mecanismo por elque la f>bronectina se acumula en las quemaduras.
De igual manera informa de la intensa actividad en la síntesis
protéica tras la trabeculoplastia, que a las 24 horas disminuye,
observando una síntesis protéica disminuida en todo el seguimiento
posterior.
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c) Métodos y técnicas
de la trabeculoplastia láser.
La trabeculoplastia láser de argón se ha demostrado como una
técnica efectiva en la reducción de la ¡‘10 en muchos ojos con
glaucoma de ángulo abieno Les parámetros óptimos han sido
evaluados por gran numero de investigadores, para mejorar el Indice
de éxitos y reducir los riesgos para el paciente,
1) El numero de impactos
y su relación con la PTO
WTSE y W1TTER~ iniciálmente administraron de 100 a 120
impactos en la malla trabecular en los 360 ~de la circunferencia.
Posteriormente numerosos estudios hanconfirmado la efectividad de
esta técnica. Viéndose como la PÍO se eleva transitoriamente tras la
trabeculoplastia en el postoperatorio inmediato.
Un aumento de la PTO durante este periodo se ha visto asociado
con una perdida de campo visual en pacientes con daño glaucomato-
so del campo avanzado~’”’,
Varios estudios se han realizado para estudiar la relación entre
el numero de impactos y el aumento de la PTO ~
La aplicación dc 50 impactos en la malla trabecular sobre 1800
o sobre los 3600 en lugar de 100 sobre los 3600, parece disminuir el
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pico miximo de la subida de PÍO en el postoperatorio inmedia-
~ Además parece que la duración de la respuesta
hipertensiva es menor que cuando se aplican 100 impactos sobre el
rrabéculum.
W1LENSKY~5 demostró que la aplicación de tan solo 25
impactos en un solo cuadrante de la malla trabecular pueden reducir
la ¡‘¡O significativamente en algunos ojos. Y la aplicación de otros 25
impactos pueden tener un efecto aditivo teniendo una reducción final
similar a la obtenida en ojos tratados con una sola sesión de 50
impactos. Sin embargo la irradiación de tan solo un cuadrante tiene
una gran variabilidad, y los estudios a largo plazo muestran una tasa
mayor de fracasos2~.
Cuando se ha realizado el tratamiento de tan solo la mitad de la
malla trabecular y se necesita una bajada adicional de la PíO, la
evidencias sugieren que la fotocoagulación con láser de las zona no
tratadas puede ser efectiva~~.
HORNS2Ie informo que el 67 % de los ojos tratados con 50
impactos en tan solo una mitad de la red trabecular se encontraban
controlados, En los ojos en que fué necesario bajar más la PÍO, se les
aplicó el láser en los I8~ restantes. Viéndose que la respuesta final
era similar ala encontrada tras la fotocoagulación de los 360v en una
sesión. Estos resultados también han sido encontrados por otros
autores. Muy pocos de los ojos tratados en dos sesiones mostraron
respuesta hipertensiva importante, y cuando apareció en la primera
sesión aparecía en la segunda,
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2) U,calizaclén de los impactos
La localización de los impactos tiene importancia en la aparición
de sinéquias periféricas anteriores~1’~2.
Aunque no hay una diferencia significativa de hipotensión
resultante final entre la aplicación del láser en la mitad anterior de
la malla trabecular y la aplicación sobre la porción posterior, la
trabeculoplastia en la porción no filtrante es más segura y fiable~3~.
La localización de los impactos en el trabéculum anterior
generalmente reduce la respuesta hipertensiva inmediata y minimiza
la aparición de sinéquias periféricas anteriores278’~1’~3
3) La potencia del láser
Todos los autores coinciden en ~ ~¡ como tamaño del spot.
Sobre la duración del impacto no se tiene una idea tan aceptada
generalmente se usa 0.1 ~ Han apareciendo en
la actualidad trabajos con tiempos de 0.2 segW.
Se determino empfricamente que los impactos deberían tener la
potencia necesaria para producir un blanqueamiento y una pequeña
burbuja. Las potencias que producen esto están en el rango de los
700 a los 1200 mW.
ROUHIA.INEN et al~ en un estudio sobre el efecto sobre la
PÍO final de la potencias vieron que no se encuentran diferencias
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significativas entre las diferentes potencias.
4) Longitud de onda del láser
Aunque la gran mayoría de los trabajos publicados se han
realizado con un láser azul-verde de argón con longitud de onda de
488 nm. En estudios con un láser verde de argán no se encontraron
diferencias en respuesta hipotensora ni en complicaciones~9.
Aunque el láser Kriptón podría poseer algunas ventajas teóricas
sobre el argón ami-verde, pues el Kriptón rojo es menos absorbido
por la melanina, suponiéndose que la energía puede ser liberada mas
profundamente junto a la pared interna del canal de Schlemm, no se
han visto diferencias significativas entre los resultados de ambos
lase res245.
Les resultados a corto plazo, en determinados grupos seleccio-
nados han parecido tener una mejor respuesta2~. Por lo que
quedaría pendiente una mayor investigación sobre las ventajas de
algunas longitudes de onda en determinados tipos de ángulos
iridocorneales.
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5) Indicaciones de la trabeculoplastia.
Las indicaciones aceptadas de la trabeculoplastia láser argón
son:
Tabla VI Indicadoaea de 1. trabeeuioplntia. (tomado dc 1’crap¿ude. LAn dc Argóo ea
el gIaucnm.~ F.M. Hoanibia.1987)
1) MÁXIMA EFICACIA
A) Glaucoma crónico simple de ángulo abierto
E) Glaucoma Pseudoex.foliativo
C) Glaucoma Pigmentario
O) Glaucoma en la afáquia
2) EFICACIA VARIABLE
A) Glaucoma por recesión angular
E) Glaucoma secundario a uveitis
C) Glaucoma mal controlado por trabeculéctomia
3) EFICACIA MÍNIMA-NULA
A) Glaucoma con anomalías congénitas
E) Glaucoma juvenil
C) Glaucoma inducido por esteroides
O) Glaucoma con presión venosa epiescleral alta
E) Glaucoma 2~ a otros procesos inflamatorios
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6) ContraIndicaciones de la trabeculoplastia.
Tabla VII ccntraindioeioncs de La Irabeculoplasda. (tomada de ‘Tcrap¿udo hect de argán
en cl glaucoo,a F.M. Honrubha. 1987)
1> ComplIcaciones de la trabeculoplastia.
Tabla VIII complkadoon mis frectentea de la ttabectioplasda lisct.
1) Estrechez ángulo irido-corneal
2) Anomalías angulares
3) Glaucoma por obstrucción pretrabecular
4) Enfermos con edad inferior a 40 años
5) Glaucomas avanzados
6) Enfermos con colaboración defectuosa
1) Opacidad de medios
8) Inflamación intraocular activa
INMEDIATAS
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La aplicación del láser en el tratamiento del glaucoma fue ya
motivo de una tesis en esta misma cátedra en el año 1984; en aquel
momento se demostró la eficacia del láser en el control del glaucoma
y quedaron establecidos los parámeros ideales de aplicación del láser
argón. La no definición de criterios específicos de selección de los
pacientes hizo que el láser fuera aplicado a todas las formas clínicas
de glaucoma. Pese a ello se demostró que el láser era capaz de
controlar el glaucoma, a largo plazo, en un grupo de pacientes que
compartían una serie de rasgos clínicos. La definición de estos rasgos
comunes nos han hecho establecerunos factores de buen pronostico.
La practica clínica nos ha dando la pauta de que la trabeculo-
plastia láser, no es un arma terapéutica en situaciones limites del
glaucoma.
Intentaremos obtener una mayor eficacia del láser en el
tratamiento del glaucoma, al aplicarlo como una terapéutica inicial
en pacientes seleccionados conforme a unos criterios sacados de la
practica clínica y de la bibliografía.
La fisiopatología de la trabeculoplastia esta en la actualidad en
discusión. La teoría de la retracción del trabeculum es cada dra mas
cuestionada. Por otro lado la posibilidad de que exista un factor
celular o biológico va imponiéndose como una realidad,
El estudio del mecanismo de acción de la trabeculoplastia
a se realiza especialmente con métodos invasivos, y el estudio
histopatológico. La fluorofotometría abre la posibilidad de realizar
estudios de la dinámica del humor acuoso mediante una técnica
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inécua, que respeta la fisiología ocular, y además brinda la posibili-
dad dc repetir la medidas tantas veces como se desee.
Justificamos, nuestro trabajo, en el hecho de intentar encontrar
datos que desde la dinámica del humor acuoso nos ayuden a
esclarecer el mecanismo de acción de la trabeculoplastia láser.
Para ello analizaremos los datos de la dinámica del humor
acuoso: rio, flujo y lacilidad de salida obtenidos mediante fluorofo-
torneirfa y tonografia. De igual manera estudiaremos las relaciones
entre estos parámetros.
Nuestra hipótesis de trabajo se basa en la aplicación el láser
argán en un grupo de pacientes en los que intentara monitorizar a
corto y medio plazo todos los parámetros objetivables de la clínica
del glaucoma y de la dinámica del humor acuoso.
En resumen el objetivo de este trabajo reside en:
1) Medir los parámetros de la dinámica del humor acuoso, flujo
facilidad de salida y ¡‘10 en una población glaucomatosa. Definir
cer las relaciones entre los distintos parámetros de la dinámica del
humor acuoso,
2) Establecer la modificaciones que sobre la dinámica del humor
acuoso se producen al aplicar el láser en el crabeculum.
3) Buscar una posible explicación del mecanismo de acción de la
trabeculoplastia y de los factores que en la misma actúan,
4> Valorar nuevos factores pronósticos de la trabeculoplastia. Mejorar
las tasa de éxito en el control del glaucoma mediante la selección
de pacientes.
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1V MATERIAL Y METODOS
1) Material
a) Pacientes.
1) Criterios de selección.
La selección de la muestra se realizo entre los pacientes de la
Sección de Glaucoma del Hospital Clínico de la Facultad de
Medicina de la Universidad Complutense de Madrid, entre los meses
de octubre de 1988 y mayo de 1989.
Los criterios de selección fueron:
1. Diagnostico de Glaucoma primario de ángulo abierto.
2. Edad superior a 55 años.
3. PÍO previa a la trabeculoplastia no superior a 30 mm Hg.
4. Ángulo abierto como mínimo grado III de la clasificación de
Brachet.
5. Campo visual estadio 1,11 o III de la clasificación de Aulhorn.
6. Relación excavación/papila no superior a 0.6.
7. Tratamiento con uno o dos fármacos.
8. El tratamiento con pilocarpina, silo hubiese, debía ser inferior a
6 meses.
Pese a cumplir todos los criterios de selección previos fueron
retirados del estudio aquellos pacientes que presentaban alguno de
los siguientes criterios de exclusión.
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Los criterios de exciusión fueron:
1, Diabetes
2. Trombosis de vena central de la recina o de rama venosa
3. Cirugía ocular previa
4. Tabeculoplastia láser previa
5. Tratamiento sistérnico con corticoides
6. Patología del poío anterior susceptible de tratamiento con
corticoides,
7. Amaurosis en el ojo adelfo.
8. Opacidades corneales cualquiera que fuese su etiología.
9. Disgenesias del ángulo iridocorneal.
2) Datos estadísticos de la muestra.
La muestra esta compuesta de 60 ojos todos ellos con diagnos-
tico de glaucoma primario de ángulo abierto, pertenecientes a 31
pacientes. En 29 pacientes se fotocoaguló ambos ojos y en dos de
ellos solo se realizo trabeculoplastia en uno de los ojos.
SEXO N
HOMBRE 32 53.3
MUJER j 28 146.7
Tabla IX Dkúibudáu paf ana




II IZQUIERDO ¡ 29 48,3
Tabla X Laceralidad de los ojos.
La edad media era
de 7.8 años.
La distribución por






55-60 12 20 0
60-70 23 383





Tabla XI DIsuibudón por edadet
La media de la HO previa en la muestra
con una desviación estándar de 2.42 mm Hg.
era de 22.49 mm Hg
Pb mmHg N
20-22 29 48 0
22-24 15 25 0




Tabla XII bktnbuciám dc ptcúooea lnuaocujnn.
El 90% de los pacientes presentaban una PÍO inferior a 25 mm
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Hg en el momento de la selección para trabeculoplastia láser.
La media de fármacos era de 1.3 por
se encontraba sin tratamiento médico.
Distribución de los fármacos por ojo (tabla XÍÍI)






TIMOLOL Y 12 20.0
DPE
TIMOLOL Y 6 1O0
PILOCARPINA
Tabla XIII Distribudán de Iratamienlos.
El ángulo iridocorneal era abierto
(tabla XIV)











Tabla XIV bisLnbudég dc ángulos Ifldocon,eáJcs.
Mientras el campo visual presentaba una distribución de
frecuencias (tabla XV) relativamente uniforme, había mayor


















Tabla XVI Dkcxibucióa del estado de la papila midaS.
agudeza visual media era de 0.66 con una
dc 0.27 (tabla XVII).
AGUDEZA VISUAL 14
0,1-0,3 9 15
0.4-0.6 20 33 3
0.7-1.0 31 518
Tabla XVII Distz~ud6, dc las aguda. iAwJes.
El tiempo de evolución medio, desde el diagnostico de





meses. En ningún caso el tiempo de evolución desde el diagnostico
era inferior a 12 meses. En la distribución de frecuencias se observa








lOA OS 20 333




Tabla XVIII Disiribucién del denepo dc noludón.
El espesor medio de la córnea medido mediante paquimetría
ultrasónica fue 525.4 micras. La profundidad de la cámara anterior
determinada por biometría fue 3.23 mm, y la longitud axial fue de
23.16 mm.
MEDIDAS 5 Mm Max
CAMANTERIOR 3.23 0.24 2.9 3.9
LAXIAL 23.16 1.33 205 273P QUÍMETRIA 525.4 25.1— 481 5— —
Tabla XIX Estadlsdca bisica de las medidas axiales.
b) Aparatos.
1) De exploración clínica.
Las exploraciones fueron realizadas con:
• Optotipos E de SNELLEN.
• Queratánietro SAyAL y un foréptero TAKAGI.
- Lámpara de hendidura HAAG STREIT 900.
• Tonómetro de aplanacién tipo PERKINS.
- Lente de RITCH y lente de GOLDMAN de tres espejos.
- Oftalmoscopio de imagen recta WBLCH ALLYN y lente de 90
dioptrfas de VOLK.
- Biémetro paqufmetro de la casa OPTHASONIC.
- Los campos visuales se realizaron conel campfmetro computarizado
OCTOI’US 500 EZ. Se realizó en todos los casos un campo visual,
programa 36, mixto, umbral y supraumbral de técnica rápida (3Q
centrales con 78 puntos explorados y malla de &. Tiempo de
exposición 0,3 s). Se desestimé el primer campo que realizó el
paciente por el efecto aprendizaje, Se evalué el número dc
defectos inferiores a 9 db, entre 9-21 db y mayores de 21 db y el
estadio evolutiva segiin la clasificación de Aulhorn (0 a ½‘
2) De exploración tonográfica.
La tonografia se realizo con el tonégrafo computarizado
OLAUKON OPTICON (Roma).
El tonógrafo computarizado permite realizar tonometrfa de
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indentación la cual puede expresarse en mm Hg, kilopascales o en
unidades Schiotz. El indenrador se calibra automáticamente al
dejarlo en una cubeta de reposo. Al realizar la medida calcula
automáticamente la rigidez ocular e introduce el factor de corrección
de la PÍO.
El tonógrafo computarizado calcula automáticamente la
facilidad de salida, la resistencia de salida, la facilidad de entrada o
flujo, y el Indice de Eecker. Además permite valorar la fiabilidad o
repitibilidad de la medida mediante la cuantificación del numero de
errores.
Todos los resultados se imprimen y quedan en una memoria
que permite la reimpresión.
3) De exploración fluorofotométrica.
Utilizamos un fluorofotémetro FLUORO~RON MASTER,
comercializado por Coherene (Palo Alto, California),
Consta de los siguientes elementos: cabezal óptico, un microor-
denador, pantalla e impresora.
El cabezal óptico.
El cabezal óptico utiliza como fuente de luz una lámpara
halógena de tungsteno, que permite obtener una alta luminosidad al
soportar mejor temperaturas elevadas. Emite un haz dc 1 x 1.9 mm.
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de luz azul cobalto (con longitud de onda dc 480 nanómetros) que
excita la fluoresceína inraocular. En estas condiciones, la fluoresce{-
na emite luz verde de unos 520 nm.
El cruce dentro del ojo de los rayos dc excitación y de emisión
determina un volumen donde es medida la concentración de la
fluoresceína (fig.6). La longitud del cruce depende del ángulo entre
ambos fascículos luminosos y de la anchura de ambos y determina
el indice de resolución axial del fluorofotómetro,
El haz emitido es llevada a un contador de fotones (tubo
fotomultiplicador) y finalmente los impulsos son digitalizados por el
ordenador y expresados de forma numérica.
La fig 7 representa la cabeza del Fluorotron Master. La luz de
la lámpara halógena pasa primero a través cJe un filtro azul y un
Fl1.~ La CCbLtoIfSd~O do fluoresc~ioa sc mide pot [rnenecciándolos haces d~
excitad&n y celsiea a lo asgo dcl cje antetopost~dor.
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espejo dirige el haz hacia el sistema de lentes L1/L2. Siendo Li fija,
el movimiento anteroposterior de U permite realizar un recorrido
focal a lo largo del eje del globo (y un pequeño motor permite
ajustar el nUmero de medidas que se quiera realizar, habitualmente
4/mm>.
El haz de emisión sigue un camino inverso. La luz proveniente
del cruce con el fascículo de excitación pasa a través de 1.2 y LI y se
dirige al filtro de emisión y al tubo fotomultiplicador, donde es
convertido en Impulsos eléctricos,
El objetivo U está diseñada para cambi arse según sea el objeto




Flg~7 Esquesna deis cabeza dcl fluoroteon Mute,, La resoluciéa LdaI es modificada por la
cote o~¿v{I que bac. variar el haz excitador. -
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resolución axial aumentando el ángulo de cruce de 14 a 28 (Figl).
El Microordenador.
Es un COMMODORE CBM, versión 4032y tiene la misión de
digitalizar las medidas realizadas y presentarlas en forma gráfica y
numérica. Además analiza los resultados obtenidos y aplica progra-
mas de cálculo.
El ‘software’ comprende dos programas, segán se desee
analizar segmento anterior o posterior. Cada uno de los programas
tiene una parte de medida y una parte de análisis.
El programa de segmento anterior permite realizar las
siguientes operaciones:
1.- Medida de la fluorescencia punto por punto a lo largo del
eje ocular.
2.- Archivo en discos magnéticos (diskettes de 5 ½)de las
medidas realizadas.
3.- Cambio de parámetros para la realización de la prueba
(tiempo de realización, nUmero de puntos medidos por
cada mm del eje acular y factor de calibración para el lote
de fluoresceína empleado).
4.. Aplicación del protocolo de Yablonsky.
Otros programas diferentes realizan una correcta calibración
del aparato, miden el nivel de ruido ambiente, y comprueban que
la alineación de los distintos elementos ópticos es la correcta.
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La pantalla y la impresora.





91<1 Curva fluorotocométric. del segmento anterior sin [nsWacióode Iluoresceina.
una gráfica en donde las abscisas indican el eje ocular en mm y las
ordenadas la fluorescencia en nanogramos/mí. Esta última suele
expresarse en forma logarítmica, aunque puede expresarse linealmen-
te (Fig.8).
La forma numérica nos da en forma cuantitativa la concentra-
ción dc fluoresceína punto por punto. Recogen también los resulta-




El límite mínimo de detección es de 0,6 ngr/ml (Zeimer). El
error de medida se considera inferior al 11 % en concentraciones
inferiores a 1 ngr/ml y del 8 % si esta se encuentra entre 1 y 5
ngr/ml. Cifras superiores tienen un margen de error de menos de un
1-2 %. En una solución de agua destilada se observa un ruido de
fondo de 0,2 ng/ml. La resolución axial es de 1,4 mm.
4). De trabeculoplastia láser.
La trabeculoplasria se realiza con un Oye láser de COHERENT,
modelo 920. La luz utilizada es la del tubo base de argón azul-verde





En los pacientes seleccionados se efectuó una exploración
previa 24 horas antes de la realización de la trabeculoplastia. De la
anamnesis y exploración cl!nica se consignó:
- Edad, sexo y tiempo de evolución conocido del GAA.
- Existencia o no de tratamiento antiglaucomatoso. Historia
cronológica (fármaco o combinaciones de fármacos).
AY. y corrección esférica utilizada.
- Biomicroscopia con lámpara de hendidura. Signo de Vena.
- Diámetro pupilar expresado en mm.
- Gonioscopla en los cuatro cuadrantes (de O a IV).
- Biometría ultrasónica, que incluye longitud axial del globo,
profundidad de la cámara anterior y paquirnetria central.
- PTO de la última revisión efectuada antes de la prueba.
- Valor máximo y mínimo de la PíO recogidos en la historia
clínica.
- Fondo de ojo, habitualmente con oftalmoscopia directa o
lente de 90 D de VoLk. indice excavación/papila.
- Tensión arterial.
Se realizó además una estudio fluorofotométrico y tonográfico.
Se mantuvo la medicación antiglaucomatosa hasta el mismo día
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de la realización de la trabeculoplastia láser de argán. Tras esta SC
dejo la medicación con B-bloqueantes y se añadió un tratamiento
antiinflamatorio no esteroideo y ciclopenrolato al 1%.
A las 24 horas y al 70 día de la trabeculoplastia se realizó una
exploración clínica, fluorofotométrica y tonográfica. En la exploración
clínica se cubrió un protocolo de inflamación de peía anterior.
consignando:
• Diámetro pupilar
• Celularidad de la cámara anterior
Inyección ciliar




A los 30 días se realizó un control clínico y según el nivel de
PÍO se ajusté la medicación antiglaucomatosa.































































































































































b) Metodo de la trabeculoplastia
laser.
Previa a la realización de la trabeculoplastia el paciente fue
informado del objeto de la terapéutica láser y de la probable
evolución del mismo.
La trabeculoplastia se realizó con lente de RITCH.
Los parámetros que aplicamos son los establecidos por WISE
y WHTERm con ligeras modificaciones.
- Diámetro del impacto 50 micras
- Tiempo de aplicación 0,1 seg
- Potencia del impacto. Se elige la potencia menor que
produzca una mancha depigmentada o burbuja de vaporiza
cióno difusión de pigmento. La potencia varia principalmente
según la pigmentación del ángulo camerular. Se utilizaron
potencias entre 600 y 900 mW.
- Lugar de aplicación. Superficie anterior de la malla trabecular
en los 3600 del ángulo.




Expresión matemática del método.
El análisis matemático dc ~ se deriva del realizado
por Iones y Mauríce. Considera al segmento anterior como un
modelo bicompartimental (t’ig.9>, en el cual existe un paso constante
de colorante desde córnea a cámara anterior y una eliminación
debido at aclarado producido por el humor acuoso. La evolución en





Flg.9 Reprcscoladh c.quemát¡c. dc os dos comrarflmcntog eo,neaI y cAma,. nterior
en c~ protocolo Yabloosky.
114
anterior se expresan en la figlO Las expresiones cinéticas que
regulan este intercambio son:
dC~
— = Kcn(Ca~C3 (1)
dt
dC~







• Cc es la concentración de fluoresceina en la córnea.
Ca es la concentración de fluorescein. en la cAmaza anitijor.
• oit es la masa tocal de fluoresceln.
Kc.ca es el coeficiente de transferenci, de córnea a timan anterior.
• Le, es el coeficiente de transferencia de cAmaza anterior a córnea.
• Ko es el coeficiente de salida dc 1. fluorescema de cámara anterior.
Va es el volumen de timan anterior.
Ve es cl volumen cortical.
La solución de las tres ecuaciones se expresa en la fig.I7 y
adopta una forma biexponencial. Los coeficientes de transferencia de
los dos Compartimentos están relacionados por la fórmula:
= V0.IC~e, (4)
Las curvas tienen una primera fase de subida exponencial
(pendiente B) y otra lenta descendente (pendiente A>. Las soluciones





r nr e ncc r~¿.
A B - 1C0 • l4~~ (1)
c Una Constante caracal.
A y B son las pendientes de tas curvas A y B.
Para la córnea:
C
[(E - l%e,) eAt -(A- K~e,) C
31] (8)
Para la masa total de fluoresceina:
v.ca a
mt = ‘(E .eAC -Ae-Bt) (9)




Tic a’ p o
vigio ~ de la flunresceiisa en tornes tCc), cAmaza anterior (Ca) y en ambos
eompastiientns Qn() en el tiempo. Las pendientes de la entrada (B) y salida (A)
adnp:an forma eaponenciai.
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Las pendientes de las tres curvas son iguales a A.
A su vez:
constante = dca (14)
Ca












Por otro lado, la masa total de fluoresceina es igual a:
mt = V~’C~ +Va ‘Ca (17)
De (14) y (15> tenemos que
= -A[1+ 1 (18)
V~ Ca
Jones y Maurice demostraron que F0 y Fa, la fluorescencia en
córnea y cámara anterior es proporcional a la concentración de
fluoresceina, C~ y Ca. La proporción incluye una constante re, = 1.2.
— (19)
Fa’I,2
Y por lo tanto, Ko se calcula:
V~ F~
= -A[1 + (20)
Va Fa 1,2













- 1 / dca




Y el flujo del humor acuoso es igual a:
E = Ko ‘Va (26)
Realización de la prueba.
La fluoresceinaes administrada de forma tópica. Utilizamos un
colirio compuesto por fluoresceina al0,2 % mezclada con benoxinato
al 0,4 % (fórmula magistral proporcionada por los laboratorios
CUSí). La adición de anestésico a la solución aumenta la permeabi-
lidad epitelial a la fluoresceina. Este colirio es instilado en fondo de
saco conjuntival a razón de una gota cada dos minutos durante
treinta minutos. Cuatrohoras después de la instilación, las pendientes
de caída de la fluoresceina en córnea y cámara anterior son semejan-
tes (FiglO). A partir de entonces se comienzan a hacer medidas
fluorofotométricas seriadas.
Antes de la obtención de las curvas, el Fluorotron ha sido
programado para realizar 4 medidas por mm, con una duración de
50 s cada una. Se ha introducido también un factor de calibración
para el lote de fluoresceina que está sIendo utilizado.
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Se coloca el paciente sobre la mentonera del cabezal y el
observador enfoca el segmento anterior desde la ventana accesoria.
En ese momento una luz roja servirá al paciente como fijación. La
medida dura aproximadamente medio minuto y ha de ser realizada
en completa oscuridad.
Una curva de calidad ha de permitir distinguir claramente
córnea, cámara anterior y cristalino. El fracaso normalmente se
produce por mala fijación o por parpadeo. En estos casos la prueba
ha de ser repetida.
Se realizan cinco medidas, con un intervalo de media hora
entre cada una. Una vez realizadas, las curvas quedan recogidas en
discos de ordenador. Cuando se desee se puede proceder a su
análisis.
Para aplicar el protocolo de Yablonsky, es necesario conocer
el valor del espesor corneal, del volumen corneal y del volumen de
la cámara anterior, así como la constante r~ = 1,2.
Utilizamos paquimetria ultrasónica para medir el grosor
conical. El volumen corneal se equipará a una constante igual a 70
III.
El volumen de cámara anterior.
El flujo estimado del humor acuoso es directamente proporcio-
nal al volumen de la cámara anterior (fórmula 24), asf que su cálculo
adquieregran importancia para cuantificar su valor final: Puede
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ser estimado de dos maneras: mediante fórmulas geométricas a partir
de la profundidad de la cámara anterior y del diámetro corneal y por
métodos ópticos (Jones y Maurice, Brown, Johnson)~t9tZ9Z. Estos
últimos son más exactos, pero son técnicamente más difíciles de
llevar a cabo y en fluorofotometría no se han utilizado.
En la literatura encontramos tres fórmulas diferentes para
estimar el volumen de cámara anterior:
1 19
y = Sic ~ <1)a
2 3
(Coulangeon, LM, Menerath, JM, Sole, P, 1987).
D




—it ¡3< ¡32 + — d2 > (3)
6 4
(Brubaker, 1982).
• O es la profundidad de la cAntata anterior
• r es el radio torne.!
• d es el dilmeero coriteal).
En la práctica, se suele utilizar una constante para el valor del
volumen de la cámara anterior, pero el valor de esta constante varia
según los autores. (Yablonsky: 174 pl, Bnibaker: 200 pl, Menerath,
210 ití>.
A fin de comparar los resultados de las tres formulas, hemos
calculado el volumen de la cámara anterior can las tres métodos en
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un total de 50 ojos. Los resultados fueron los siguientes:
• Va = 256,46 ~ 41,6 sí (Coulangeon)
• Va 187,18 ±27,4 ~l (Gullstrand)
• Va = 203,69 ±19,1 ~ul (Brubaker)
Elegimos el método de Brubakerpor ser el que mejor se ajusta
al valor del volumen de la cámara anterior obtenido por medios
ópticos y anatómicos. Se encuentra además entre los otros dos
valores y es el que menor desviación tfpica presenta.
Calculamos las diferencias que se producen en el flujo del
humor acuoso de esos 50 ojos si utilizamos las medidas obtenidas
individualmente para la cámara anterior o bien si este valor se
sustituye por una constante Va = 203,7. II. Los ojos utilizados
muestran diversos estadios evolutivos de GAA y están sometidos a
diferentes tratamientos, pero de ellos interesa tan solo el valor
comparativo del flujo obtenido de ambas formas. El valor absoluto
carece de sentido y no es representativo de ningún tipo de población.
Les resultados fueron:
* flujo (Embaker) = 1,5904 ±0,65 ití ¡mm.
* Flujo (Va = 203,7 pl)= 1,5883 ±0,60 pl ¡mm.
No existe diferencia estadtsticamente significativa (t=Q,016).
Adoptamos por esta razón para todos nuestros cálculos un
valor para Va = 203,7 pl.
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Rectas de regresión y obtención del flujo.
Introducimos de nuevo las curvas en el ordenador, centrando
cuidadosamente el pico corneal de cada una de ellas sobre una línea-
guía. El programa proporciona las rectas de regresión lineal de la
fluorescencia en córnea y cámara anterior (Figíl>.
FIgil Recen de regzesióo de las medidas de flucresceiná en coree. y cAmaza anterior
ato largo del tiempo. Pendientes de las rectas de cintan anterior y córnea, coeficientes
de antelación.
Para aceptar como válido un protocolo es necesario que:
1.- Los puntos sean concordantes, Se aceptan las rectas cuyo
factor de regresión, hallado por el método de mínimos cuadrados,
sea igual o superior a 0,8.
2,- Las rectas sean paralelas (el valor de la pendiente debe ser
semejante, no superior en ningún caso a 1,5 ío’3>. Este valor es
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siempre).
El protocolo de Yablonsky proporciona los siguientes valores:
(Ecuaciones 18, 22, 23, 24).
- F: Flujo del humor acuoso,
- Ko: Coeficiente de salida.
- Kc,ca: Coeficiente de permeabilidad endotelial (Paso de
fluoresceina desde córnea a cámara anterior).
- Kca.c: Coeficiente de paso de cámara anterior a córnea.
d) Método de la tonografía.
Se efectúadespués de la Fluorofotometría. Antes de comenzar
la prueba, se realiza una calibración automática del aparato.
Seguidamente se efectúa una lectura de la PÍO mediante indentación
con el peso dc 5,5 gr y otro con el de 10 gr. La diferencia entre
ambas nos da una estimación de la rigidez escleral, en una escala de
valores entre 0.010 y 0,030. Una vez introducido este dato, se realiza
la medida tonográflca estándar durante 4 minutos. Si el tonómetro
está incorrectamente colocado sobre lacúpula corneal, se dispara una
alarma luminosa que se detiene cuando la colocación es de nuevo
correcta. Estas lecturas alteradas se cuantificanen un dato numérico
(número de errores>. Desestimamos las lecturas tonográficas con un
número de errores superior a 500.
A partirde las lecturas de la PtO y mediante laformulación de
(kant, se obtienen los siguientes Indices tonográficos:
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- C Valor estimado de la facilidad de salida.
- R : Resistencia. Es la inversa de C.
E : Flujo de Humor Acuoso
- O : Coeficiente de Becicer: Eo¡C.
e) Método estadístico.
Las muestras correspondientes a los distintos grupos de
pacientes se someten a la prueba de Kolmogorov.Smirnov para
comprobar si la distribución de frecuencias se ajusta a una curva
normal. Se utiliza para la comparación de medias el método de
análisis de la varianza (ANOVA). En el caso de que las muestras
sean pequeñas (n < 30), se utiliza la t de Student.
Para la relación de dos variables cuantitativas se realiza una
correlación lineal, por el método de mínimos cuadrados, La bondad
del ajuste se expresa por el coeficiente de regresión (r> y mediante
p, conseguida por análisis de la varianza de los resultados obtenidos.
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y RESULTADOS
En los 60 ojos estudiados se han realizado cuatro controles
fluorofotométricos y tonográficos. De las 240 fluorofotometrias
realizadas han resultado validas 205, por lo que la rentabilidad de la
prueba es del 85.4 %. De las 240 tonografias realizadas, 182 han sido
dUdas, teniéndo una rentabilidad del 75.8 %,
Para la aplicación de pruebas estadísticas paraniétricas se ha
comprobado que las muestras de los valores de la Pío, flujo de
humor acuoso y facilidad de salida,siguen distribuciones normales.
Previo al análisis estadístico de todos los datos se ha realizada
un análisis de la varianza de las medias del flujo, facilidad de salida
y Pío, en relación con la lateralidad del ojo. No se han encontrado
diferencias estadisticamente significativas en ningiln caso.
De igual manera se ha realizado una comparación de medias
de los valores del flujo, facilidad de salida y Pío en las dos muestras
determinadas por el sexo, no encontrándose diferencias significativas.
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1) PIO
Previo a la traheeuloplastia.
La media de Pío ¡nidal ha sido:
PíO O = 22,5 ±2.40 mm Hg (Mm 18 , Max 30)








Tabla fl Dlatrtnciht da niorea da la Pb !sicial
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A las 24 horas.
En la torna de la PIO a las 24 horas siguientes se encontraba
un descenso de la PTO.
La media de la PíO 1 ha sido:
PEO 1 = 14.71 t 2.57 mm Hg (Mm 9 , Max 21)
La distribución de NO a las 24 horas muestra un rango de











Tabla KXI Distribución de los valores del. PíO a las 24
horas
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A los siete días.
Les valores de la RIO a los siete días después de la rrabecu-
loplastia muestran un descenso.
La media de la NO 2 es:
PíO 2 = 13.63 ±3.00 mm Hg (Mm 7 , Max 2$)


















La PíO en los ojos estudiados muestra al mes de la trabecu-
loplastia un discreto aumento respecto de la PíO al 70 día, pero
permanece muy por debajo de la PEO inicial.
La media de la PÍO al mes es:
RIO 3 = 1453 ±2.30 mm Hg (Mm 11 , Max 23)
La distribución de los valores de la
dispersión que los anteriores. Tabla XXI.











Tabla XXIII Dkttbuci~a da loe valores da la PEO al nies
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.4 los seIs meses.
La RIO a los seis meses de la aplicación del láser muestra una
estabilización no encontrándose diferencias significativas con la media
de la PÍO al mes y sfcon respecto a la RIO inicial.
La media de PíO 4 es:
P104 1518 + ‘26 mm Hg (Mm 10, Max 21)













T.ULAL XIV Distribución de los vaiorea de la PtO a tos
6 meses
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A los doce meses
La RIO al año de la realización de la trabeculoplastia tiene
valores inferiores a los iniciales y muy similares a los de los 6 meses.
La media de la PíO 12 al años es
Pío12 = 15 ±2.22 mmHg
Les valores
ción Tabla XXV.
(Mm 10 Max 20)













A los dIeciocho meses.
Los valores de la RIO al año y medio del láser permanecen por
debajo de los valores de la normalidad.
La media de la PíO 18 es:
PIDIS = 16.45 ±1,95 rnmHg (Mm 12 Max 21)
La distribución de
en la tabla XXVI.










rál. XXVI Olsuibudóe de la PEO a lo. 15 eses.
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A los veinticuatro meses.
El valor medio de la RIO permanece dentro de la normalidad
existen algunos ojos que quedan fuera de los limites de normali-
La media de la 210 24 a los dos años es:
210 24 = 16.86 ±1.80 mmHg
La distribución de los valores de la
desplazamiento de los rangos de presiones,
RIO 2.
(Mm 14 , Max 23>
PíO 24 nos muestra un










TabEs LXVII Distribución de valores ile It PEO a los 2
dos
La correlaciob de la RIO final a los 24 meses con respecto de













ttdtota.I. 1 6 12
CONTROL (meses)
‘a 24
FEg.EI Ctv. de la evotución en el tien~po de la presión intraocuiaz.
Sipiticacidn en ti cambio respecto de l~ NO 101d.l.





PIO~ 14,71 2,5 0.33 60
PIO~ 13,63 3.0 0.38 60
PÍO3 14.53 2.3 0.29 60
RIO4 15.18 2,2 029 60
PIOJ~ 15.55 2.2 0.28 60
RIO1, 16.46 1.9 0.25 60
NO~ 16.86 LS 0,23 60
Tabla ~aViii Valoees medios de la PtO ce tos coetrok, alo tu6o de los 24 meses de
evolucido
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Según vemos la evolución de las PíO
tienen diferencias significativas respecto
comparación múltiple de medias.
en el tiempo, todas ellas










P100/PIO,4 F=2847 p.cO 001
Tabla LXIX Signifleación estadftda de la comparación resúleiple de
medias entre la PEO inicia! y los controles.
COMPARACION MEDIAS Significación




Tabla flOC Significación de la comparación de mean de la PEO al mes dc la
realización de la s.beeuloplastia y los controles posteriores en el tiempo.
U COMPARACION MEDIAS Significación ¡
p<0.OlPÍ01/P102 E— 1.061
Tabla X~OCl SignIficación de It variación entre Es PEO en las prim0rus Z4. horas y al
stpelmo día.
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2) Flujo de humor acuoso.
Previo a la trabeculoplastia
Se ha medido el flujo del humor acuoso 24 horas antes de la
realización de la trabeculoplastia, manteniendo el tratamiento
antíglaucomatoso. Les resultados obtenidos son los siguientes:
Flujo de humor acuoso (FO) = 1.3514 t 053 vI/mm
(Mm 0.63 Max 2.92>







T.bt. ,ctai Distuibuddn da tos valore, del flujo
prci4o.
Los flujos medios según el tipo de fármaco son:
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Timolol Fo = 1.3393 ±0.51 4/mm
Timolol-Pilocarpina Fo = 1.5112 ±0.96 pl/ruin
Timolol-DPV Fo = 1.2453 t 0.26 iil/min
El análisis de la varianza de las medias por efecto de los
fármacos, es estadísticamente significativo. (Frs t0936 ; pcO01) Al
comparar cada una de las medias se ven diferencias significativas
entre elgrupo Timolol-Pilocarpina y los otros dos grupos. (F = 6.8908
y Frs 5.37; pc0.01)
Los flujos medios
papila son:
según el estadio del campo y el estado de la
E.Aulhorn 1 Fo = 1.4415 ±0.53 sl/mm
II Fo = 1.3174 ±0.53 pI/mm
111 Fo = 1,2790 ±0.57 pI/mm
E!? 0.3 Fo 1.5079 ±0.65 pl/mm
0.4 Fo = 1.4075 ±0A9 ¡¡1/ruin
0.5 Fo — 1.1580 ±0.50 pI/mm
0,6 Fe = 1.2661 ±0.67 pI/ruin
El análisis de la varianza del flujo inicial respecto del estado
del campo visual y de la relación excavación-papila no presenta
significación estadística. ( F= 0.84 y Frs 0.38 NS
ISP
En relación al tiempo de evolución no existe una correlación
con significación estadística (r= 0.16 ; NS).
Con relación a la edad existe una correlación casi significativa
(r— 0.22 ; p.cO.1).
Cori relación a la PíO previa (PíO 0), no existe una correlacIón
estadfsticamente significativa (r= 0.12 ; NS).
Con relación a la facilidad de salida (Co), existe una correla-
ción estadisticamente significativa (r= 0.49; p<0.OOí). La relación es
lineal y se ajusía a la fd’rrnula:
Fo 0.59 + 8.13 Co
A las 24 horas.
Se ha medido el flujo de humor acuosa (Fi)> en los pacientes
sometidos a trabeculoplastia láser, en tratamiento cori timolol y
A.INE. Los resultados obtenidos fueron:
Flujo de humor acuoso FI = 1.4127 ±0.42 ¡¡1/mm
(Miii 0.58 ; Mu 2.64)















de valores del flujo 24




FI— 1.1898 ±0.39 ¡¡1/mm
F1—1.6293 ±0.37 pl/mm
Fi = L0885 ±0.36 pi/mm
El análisis de las varianzas de las medias en relación a los
f~macos previos es estadfstieamente significativo (F= 4.22 ; p <0.05>.
Viéndose diferencias significativas entre el grupo de Timolol-
pilocarpina y los otros dos grupos (F—3.2.5 , F=3.99 ; p<O.OS>
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A los siete días.
Se ha realizado medida del flujo de humor acuoso a los 7 dÍas
de aplicar el láser en el trabeculum, manteniendo igual medicación
a Ea prescrita durante las primeras 24 horas.
Flujo de humor acuoso F2 1.63S7 ±0.6 pl/mm
(Mm 0.62 ; Max 3.57)













Tablfi ~IV fliwibudA. de to. vainas de! flujo a
tei 7 dÍas.
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F2 1.1930 t 0.89 ¡¡1/mm
F2=1A140 ~ 0.78 pI/mm
El análisis de la varianzas de las medias del flujo por efecto del




A los 6 meses
Se ha realizado medida del flujo de humor acuoso en el control
de los 6 meses obteniéndose los siguientes resultados:
Flujo de humor acuoso F4 = 1.7972 ±0.71 pl/mm
(Mm 0.61 ; Max 3.241)
La distribución de los valores
la tabla XXXV.












Tabla vay Dhsuibudón de los valore, del flujo a
sal.
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F4 rs 1,9179 ±0.67 pI/mm
F4 = 2.0791 ±0.74 ~sl/min
F4 = 1.4060 ±0.60 pl/mm
El análisis de la varianza por farmacos resulta significativo
<Fm3.05 ; p.cO.0l) viéndose diferencias entre el grupo cJe rimolol-
DPV y los grupos restantes.




2— ttnioInI y PLI*earptna
Tlmot
1.5 — TI,¶oIol OPE
0.5 U
o
tNtCtAI. 1 eta 7 SuS e mss,.
TIEMPO
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Las medias del flujo para los diferentes estadios del campo
visual y estado de la papila son:
E.Aulhorn 1 F4 = 1,9681 ±0.79 ~iI/min
[1 F4 = 1.6312 ±0,63 pI/mm
III F4 = 1.9022 ±0.72 pl/mm
TIEMPO
Fiaá4 Hi±sopamade tos valoles medic.s del O~jo ~eg’únlos ampos «~wales y s~i vaxiuió,
cae! elenipo.
E/P 0.3 F4 = 1.8067 ±0.98 hl/mm
0.4 F4 = 17643 ±0,74 pl/mm
0.5 F4 rs 1.8810 ±0,61 ¡¡1/mu
0.6 F4 rs 1.8341 ±0.69 pI/mm
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FEg.i4 valores medios de! flujo por gnpos según ti estado ¿tI. papila.
El análisis de la varianza en relación con los campos visuales
previos y la excavación papilar no son estadfrticamente significativo
(F=0.065 y Frs 1.139 , NS), no hallándose diferencias entre los
distintos grupos.
Si hay correlación signifi¿ativa con relación al tiempo de
evolución (r= -0.46; PcO.05>. Siendo la forenula de regresión lineal:
F4 = 2.6 - 0.053 ‘tiempo evolución (meses)
TIEMPO
VariacIón del flujo en el tiempo.
La media del valor del flujo inicial muestra diferencias
significativas respecto de los valores de los flujos de controles
posteriores. El valor del flujo muestra un aumento progresivo desde
la aplicación del láser hasta los seis meses,
Fig.I5 Curva de cvoL.46a del fl.~jo cre cl tiempo,
() Significación tcspedo de I~ LaEdát
(NS) No hay significación en 1.. vrUción desde el 7’ día.
Flujo pl/mu Media
Flujo previo E0 1.3514
& En est N
0
0.53 0.074 53
Flujo 24 horas F~ ,4127 0.42 0,060 50
Flujo 7 dfas F
2 1.6680 0.69 0.094 54
flujo 6 meses E4 1.7072 0.71 0.102 48






metAL t di. 7 41.. 6
TIEMPO
COMPARACION MEDIAS Significación







Tabla XIcXVIE Tabla de sipl&aclones estadhilcas entre
posier Ores.
el flujo [mida!y los controles
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3) Salida de humor acuoso
Previa a la trabeculoplastia
Se ha determinado la facilidad de salida Co, la resistencia
salida Ro (R=1/C), y el Indice de Becker Qo (Q=PlO/C) 24 horas
antes de la realización de la trabeculoplastia, manteniendo la medica-
ción antiglaucomatosa. Les resultados obtenidos son los siguientes:
Facilidadde salida C0 = 0.094 ±0.033 pl/rnin/mmHg
Resistencia salida R0 = 12.210 ±5.13 mmHg’min/pl
Indice de Becker Q~ rs 181.29 ±100.8
La distribución de los valores de
distribución normalTabla XXXVIII.
















TABLA. XIaviEl Distribución de los valores de la
r.duld.d de ulEd. inicial.
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Con relación a la PíO inicial la facilidad de salida muestra una
correlación estadística significativa ( r= -0.23 pcO.O1) y sigue una
relación lineal cuya formula es:
PíO = 24.4 - >8.39 - Co
El análisis de la varianza para la facilidad de salida inicial no
muestra diferencies significativas por efecto del estadio del campo
visual, ni del estado de la papila ni por efecto de los farrnacos.
No se observa correlación estadística significativa entre los
valores de Co, la edad del paciente y el tiempo de evolución del
glaucoma.
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.4 las 24 horas
Se ha medido la facilidad de salida (Cl), la resistencia (Rl) y
el índice de Secker (01) a las 24 horas, obteniéndose los siguientes
resultados:
Facilidad de salida Cl = 0.087 ±0.033 pl/rnin/mmHg
Resktencia salida Rl rs 1144 ±5.4 mmHgmin/pl
Indice de Eecker Ql rs 192.5 ±97.4
La muestra de la facilidad de
ción: tabla XXXIX.









Tabla LXXIX Diseuibudón dc los valores de la tael.
Edad de saJid. a las 24 horas despsa¿s de la trabeculo-
pías’1.
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A los 7 días.
Se ha medido la facilidad (C2) y la resistencia (R2) a la salida,
además del rndice de Becker (Q2) en el 70 día siendo los resultados
los siguientes:
Facilidad de salida C2 rs 0.11 ±0.037 pl/niin/mmHg
Resistencia salida tU rs 10.2367 ±3.72 mrnHgmin/pl
Indice de Eecker Q2 = 147.3 ±94,25








Tabla XL DIstribución de
de salida . lo. 7 días.
tos valore, de ti facilidad
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A los 6 meses
Así mismo, se ha realizado medición de la facilidad (C4), de la
resistencia (R4) y del rndice de Becker (Q4) en el control a los 6
meses, obteniendo los siguientes resultados:
Facilidad de salida C4 rs 0.168 ±0.047 pl/min/mmHg
Resistencia Salida 114 = 6.578 ±2.76 mmHg~min/>il
Indke de Becker Q4 = 88.65 ±49.46
La tabla muestra la distribución por frecuencias de la facilidad









Tabla XLI Diuñbudóo de las nlóres de It facilidad
de salid, a los seis mcse.
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ig.16 Relación de la PEO y la racilEdad de salida a los 6 meses.
Con relación a la PtO 4 la facilidad de salida presenta una
correlación esíadísticamente significativa (r— -0.44 pc0.01). La
regresión simple muestra una recta de pendiente negativa de
fdimula:




It. , a a
, a. •
tI, a a a a
a a • a
El. a
II. a aa a
ICHO <~it t,,.I.~.,t....
0.05 t.tS 0.!! tít 1.11 0.21 tU 0.21
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Variación en el tIempo
Ftg.I7 c~. de la e~ólscJón en el tiempo del. facilidad de salida trabecular.
bay sipiflcacidn en el e.rs~io a los te1. ~escs











7 d!as C2 0,11 0.03 0.57 43
6 meses C4 0,16 0.04 0.68 49
Tabla XLII Valores medio. de la facilidad de salida.
El valor dc la media de C4 presenta diferencias significativas
respecto de la Co. La comparación de medias dc los valores de la
facilidad de salida en los diferentes controles tienen significación
estadfstica (tabla XLIII). La facilidad de salida muestra un descenso















Tabla fl.Ill Sipifloación essadf5tica dc
en cl liempo.






FIg.18 Variación co cl tiempo de Ea facilidad de salida. Rcprescrnadón de porcentajes de




Media 6 En esE n
12.21 5.13 0.76 46
24 horas R~ 13.44 5.47 0.83 44
7 días R2 10.23 3.72 0.57 43
6 meses R4 6.67 2.76 0.39 49
Tabla XLJV Valores medios de la tesisccada a la salida
Indice de Becker
Previo Q1
Media 5 En est n
191.2 100.8 15 46
24 horas Q~ 192.4 97.47 14.8 44
7 dfas Q1 147.3 94.26 14.6 43
6 meses 04 96.91 71.11 10.1 49
Tabla XLV Valores medios dcl imdice de BC’ka
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4) Parámetros clínicos
Tratamiento farmacológIco, Campo VIsual, Excavación Papilar
La evolución del tratamiento farmacológico, a lo largo del
tiempo muestra una disminución inicial, seguida de un escape con
reinstauracién progresiva de la necesidad de tratamiento médico.
INICIAL •1 6 12 18 FINAL
SIN FARMACO - 56 5! 51 37 37
TIMOLOL 37 4 9 9 23 19
DRE 1 - - - - -
PILOCARPINA 1 - - - - -
TIMOLOL +
OPE 12 - - - -
TIMOLOL +
PILOCARPINA 6 - - - 4
Tabla XLVI Evolución del uaIamIeoIo faxmaeoi¿sieo en tos diferentes controles.
- Momento en que se ajusta el tratamiento (armacoló~ico después del. trabeculoplasnia
La comparación estadística del porcentaje de pacientes que
quedan sin tratamiento al final del estudio es significativo (pc 0.001)














INICIAL 1 8 12CONTROL (meses)
18 24
Flg.E9 Evolución del, necesidad de tratamiento taimacológíco ea los diferentes controles.







0.3 lO 16.7 10 16.1
0.4 23 38.3 23 38.3
0.5 15 25 15 25
0.6 12 20 12 20
T.bla XL%IU coo,~arad& del estado de la ?aplIa [alda!y. los 14 meses.
Mog,aoa mod5fleadón presenca significación estadística.
La evolución del estado de la excavación papilar por grupos
















Tabla L control del estado dcl canpo ‘isa.!
Figle control de la
los diferentes controles,
HO por debajo de 21 n,tnHg, con y sin tratamiento (axmacoloWco en
000%’- 96.7% 00%




0% ~-~—- ‘-‘a — ~ — —J.... — — —






Tabla ti control de La PíO
I...as tablas de control según los criterios antes indicados
muestran los porcentajes de control clínico a los 24 meses de
evolución.
SINFARMACOS 1 rs 1
51 41 61.7
NO 19 38.3
Tabla LII Control ele tratarsiento.
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CONTROL (meses>
Fi~J1 Porccnti~s de p.dent«con PlO< 21 msMg ile trasamiateo <a,taco!ó~co en tos
controles posterions a la trabeevlóplnda.
5) Función endotelial.
El estudio de la función endotelial se realizó mediante el
cálculo de la constante de transferencia endotelial fluorofotométri-
camente. Los controles realizados a las 24 horas, 7 días, y 6 meses no
mostraron diferencias esradfsticamente significativas respecto de los
valores previos ( Frs 0.069 F 0.32 F= 0.91 ).






INICIAl., di, Y di..
TIEMPO
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ENUOTELIO .~ a Mm Max
E-3 4,2 1.4 2.0 7.6
~ E-a 4.3 1.3 1.9 7.1
K4~ E-3 4.5 1,4 1.9 8.2
E-3 4.7 1.5 2.13 8.7
Tabla LIII Valores dct coeficiente de transtercocia eradotdllal en el tiempo de estudio,
ji K0,~0/K~1 1 F= 0.069 1 NS
K<~0/K ~ F= 0.32 NS
Frs 0.91 NS
rsbl. LIV Sipeiflcación estadfsdca de la comparación dc medias.
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6) Análisis de los fracasos.
a) PTO > 21 mmHg
Solo dos de los 60 ojos quedaron conNO superior a 21 mmHg
a los años incluso después de instaurar tratamiento médico comple-
mentario. Lo que representa el 3.3%.
La edad de estos pacientes era dc 61 y 64 años; la PTO previa
fue de 23 y 22 mmHg; el tiempo de evolución conocido 56 y 73
meses; uno se encontraba en tratamiento con timolol y el otro
además asociaba OPE; el campo era estadio II de Aulhorn en ambos
casos y la excavación papilar era dc 0.4 y 0.5.
rí<n comparación de loe valores de! Dujo en los pacientes con PEO > 2lmmHg y lot








PíO 21n.mHg PíO 2lnimNq
24 MESES
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Les flujos de estos pacientes presentan diferencias que no son
comparables estadfsticamente por ser la muestra pequeña. De igual
manera la facilidad de salida muestra una mayor diferencia entre
ambos grupos.
b) PTO < 2lmmHg.
Al evaluar los dos grupos con y sin tratamiento se encuentran
diferencias en los parámetros previos. Los parámetros comparados
fueron edad media, tiempo de evolución, PTO previa, campo visual
y excavación papilar.
Treintaisiete ojosestaban con PTO controlada y sin tratamiento






Pío, 21 mmHg PíO’ 21 ,nniflg
24 MESES




SIN TRATAMIENTO 66.6 t=1.1275
CON TRATAMIENTO 68.9 NS
Tabla LVIII Comparación de edad media ristre elgrupo con tratamiento y e! sin
1 raII, lis ¡5 fIO.
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FIt4AL
Con tratamiento Sin tr.laeIantd
Flg.25 Proporciones dc los grupo con tratandento y sin tratamiento inicia! y tras des años
de Ea reaEszación de la trabecuíeplastia láser.
ji Plaprevia jiII
SiN TRATAMiENTO 22 F=2.1762
CON TRATAMIENTO 23.30 pc0,1
Tabla LIX comparadóo de la PíO precia en ambos grupos.
TIEMPO EVOLUCION 1
SIN TRATAMIENTO 62.51 F=2.3593
CON TRATAMIENTO 83.08 p<0.01
Tabla LIX Comparadén de las medias
pispo..
del tiempo de evolucior, es los dos
C,V. SIN ‘¡‘PAT CON TRAT Significacion
1 43.2 t7A pcOOS
II 45S 47,8 NS
111 10.8 34.8 pc005
TaSIa LXI Comparación de porcentajes de grupos según en campo visuaL
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PAPILA SIN TRAT CON TRAT Significación
0.3 18.9 8.7 NS
0.4 40.5 34.8 NS
0.5 27.0 21.7 NS
0.6 13.5 30.4 P<0.01
Tabla LXII comparación de porccncajcs entre los dos grupos segó. Ea excavación papilar.
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FEg.26 Comparación de los valores del flujo en las dos muestraHay sipifleación en la comparición de las medias.
Pl1 27 comparación de la facilidad de salida entre ambas muestras,












La fluorofotometría es un t¿cnica no invasiva para la explora-
ción del ojo humano in vivo. Es una técnica de exploración funcional.
La fluorofotometria permite la determinación del flujo de acuoso en
la cámara anterior,
JONES y MAURICE en 1966’~ aplican por primera vez la
fluorofotornetria para la medida de la producción del humor acuoso.
Desde entonces múltiples autores BLOOM, LEVENE y
KIMURA 1976~; NAGATAKI 1975w; KAUFMAN 1970295;
COAKES y BRUBAXER 1979~; YABLONSKY 1978~~; ARAI.E
y SAWA 19801~ han desarrollado modelos cinéticos parecidos para
medir el flujo de humor acuoso, Todos ellos están basados en el
calculo del aclararniento de fluoresceína en la cámara anterior.
A partir de la experiencia en individuos normales se ha
intentado aplicar la fluorofotometrfa en el estudio de los pacientes
que presentan alteraciones en la dinámica deL acuoso en la cámara
anterior. La fluorofotometría se ha mostrado eficaz en la investiga-
ción en glaucoma, por la posibilidad de medir el flujo del humor
acuoso en la cámara anterior sin alterar las condiciones fisiológicas
normales de la dinámica del acuoso en la cámara anterior.
Les primeros intentos se real~aron en crisis glaucomatocicílti-
cas por NAGATAKI y MISHIMA 1976~, En ese mismo año se
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realiza el primer estudio de la dinámica del humor acuoso en
pacientes de glaucoma crónico simple por LEVENE y K1MURK~,
encontrando que no existen diferencias en el flujo de entrada en
cámara anterior entre los individuos normales y los pacientes
glaucomatosos.
Los valores obtenidos del flujo de acuoso mediante fluorofo-
tometría han sido comparados con los obtenidos con otras técnicas
clásicas en la determinación del flujo de humor acuoso. Estas
técnicas, como la perfusión a presión constante o la dilución de
marcadores en cámara anterior, son invasivas, modificando en mayor
o menor medida la fisiología normal del ojo. Les valores obtenidos
























































MENERATE (1985) 2.97 ±0.93 Instilación
TabLa LXIV Valore, del flujo de
difereotea autores.
humor acuoso ea b,smann normales obtenidos por
Les valores obtenidos mediante fluorofotometría en poblacio-
nes normales con los diferentes métodos se hallan dentro de este
rango. Tabla LXIV
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De los estudios3tt~3t2’316 sobre el flujo del humor acuoso en
poblaciones normales se conoce que:
1. No existen diferencias significativas entre sexos en el flujo de
humor acuoso~~’.
2. El flujo de humor acuoso disminuye ligeramente con la edad.
(-0.006 pI/mm/año >3O~
3. El flujo de producción de acuoso se reduce al 50% en el
sueño316,
4. El flujo de humor acuoso permanece constante ante hechos
fisiológicos cotidianos, como el decdbito o el cierre palpe-
bral312.
5. En el ojo normal el flujo es independiente de la Presión
íntraoculaP1t.( Excepto para RIO extremas
6. Existen grandes variaciones del flujo de un individuo a otro.
7. Pueden existir variaciones del flujo de un ojo al contralateral
en un mismo individuo.
8. Existen variaciones diurnas del flujo de humor acuoso.
A, la mañana puede ser 3.0 jil/min, mientras que en la
rnediod(a es de 2.4 pl/mm)316
La fluorofotometria ya ha sido aplicada al estudio del glauco-
ma. Los estudios iniciales, en diferentes tipos de glaucomas, buscaban
encontrar qu¿ diferencias existían en los valores absolutos del flujo
de humor acuoso. De los diferentes estudios fluorofotométrico del
valor del flujo en el glaucoma se puede decir que no existe un
¡74
concepto claro de si este aumenta o por el contrario disminuye.







Glaucoma Cortisdnico 2.1 ±0.6 -
Glaucoma Crónico simple 2.6 ±0.7 -
Glaucoma Crónico simple 2.7 ±0.9 -
Glaucoma Crónico simple
Glaucoma Pigmentario 3.0 ±0.6 -
Glaucoma Pseudoexfoliativo 2,0 ±0.6 2.4 ±0.7
Crisis Glaucomatocicliticas
Síndrome Fuch’s 3.2 ±1.4 3.3 ±0.8
Síndrome Iridocorneal 2.4 ±1,2 1.8 ±0.2
Síndrome de Horner 2.2 ±0.5 2.1 ±0.6
Distrofia Miotónica 2.5 ±0.6
TabEs LXV valores del flujo de humor acuoso enojos glaucomatosos y su comparación con
cl contralateral no afeeto.(302-311>
De todas las aplicaciones de la fluorofotometria en el glauco-
ma, la que mayor importancia ha tenido ha sido el estudio del








TIMOLOL YABLONSKY 1.3±0.5 2.5±0.8
TIMOLOL BRUBAKER 1.7±0.3 2.6±0.4
BETAXOLOL REISS 1.8±0.4 2.7±0.6
LEVLJNOLOL APA.IE 1.6±0.4 1.8±0.5
METIPRANOLoL MENERATH 1.7±0.6 3.9±1.2
PILOCARPINA NAGATAXY 2.8±0.6 2.4±0.4
PROCARPINA ARAE 1.6±0.3 1.6±0,3
FENILEFRINA LEE 2.6±0.6 2.6±0.7
EPINEFRINA NAGATAKY 2.9±0.7 2.5±0.4
ISOPROTERENoL BRUBAXER 3.2 ±0.9 3.1 ±0.9
SALBIJIAMOL COAKES 3.5±0.7 2.6±0.7
CLONIDINA LEE 1.9±0.6 2.4±0.7







Tabla LXVI vuiores del flujo de acuoso en cántara anterior tras la aphileación de tarn,aeos
comparado con e! ojo adelfo sin tratamiento.
Las técnicas fIuorofotoméú.i~ no se han empleado a gran
escala en elestudio de los pacientes alaucomacosos La causado esto
quizas halla sido la ausencia durante mucho tiempo de fluorofotóme-
tros de uso clínico comercializadosslt
La segunda causa que ha hecho de la fluorofotometaa una
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técnica aplicada solo en investigación y en escasos centros es la
laboriosidad de la medida. Para el calculo del flujo en un paciente se
requiere un trabajo superior a seis horas. (cuando se utilizan técnicas
por instilación)
Otra razón sería la falta de utilidad que tiene el valor aislado
del flujo de humor acuoso en el manejo clínico del glaucoma31t.
BRUBAKERStI afirma que la fluorofotometria puede llegar a
constituir una ayuda mayor en la iíwestigación y en la clínica del
glaucoma.
La fluorofotometria es en la actualidad la técnica de medida
del flujo de humor acuoso mas inocua deque disponemos. Métodos
como laperfusión a presión constante o la dilución de marcadores en
la cámara anterior que precisan de la paracentesis repetida de la
cámara anterior, son impensable en Investigación humana. Por otro
lado representan una grave alteración de la fisiología normal del
321
ojo
La tonografía era la técnica utilizada normalmente en el
estudio del flujo de humor acuoso en humanos. El valor obtenido por
este procedimiento esta½ometidoa rnilltiples modificaciones induci-
das por la técnica misma,
1> Al realizar la medida se eleva la NO, disminuyendo la
producción del humor acuoso.
2) La presión venosa epiescleral se eleva al realizar la medida.
3) Se desconoce su repercusión sobren la vta uveoesclerat.
4) El aumento de presión ejercida produce una salida aumen-
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tada el contenido sanguíneo uveal,
El protocolo de Yablonskv es un método valido para la
medición del flujo en cámara anterior. La experiencia de uso desde
el año 1985 ha dado buenos resultados que su vez pueden ser
confrontados con los de otros protocolos20~~.
Los posibles errores teóricos en el cálculo del aclaramiento de
la fluoresceína parecen neutralizarse entre si, obteniendo valores del
flujo y de transferencia endotelial comparables a otros protoco-
los204206’207.
Las variaciones de los valores permiten analizar la evolución
del proceso. Igualmente son v&lidos los valores absolutos del flujo y
del coeficiente de transferencia endotelial~12~’~
El protocolo de Yablonsky permite cierra versatilidad pudién-
dose calcular el flujo incluso en tiempos tardíos. En los que las
pendientes de las curvas de co’rnea y cámara anterior son diferen-
tes2m.
Al analizar los resultados, los valores absolutos presentan una
variabilidad interindividual. El flujo del humor acuoso,como ya vimos,
estí sujeto a gran cantidad de influencias nerviosas hormonales y
metabólicas, Un hecho conocido es su variación circadiana. A la vez
sc ha de tener en cuenta que los valores medidos son del orden de
ío-~ 1.
Cuando realizamos el análisis estadístico de una muestra
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grande encontramos que frente a la variabilidad individual de los
datos, ¿stos siguen una distribución normal y tienen homogeneidad
en la variánza.
La técnica de instilación presenta la ventaja de su inocujdad.
En nuestra experiencia no hemos tenido ninguna reacción adversa.
Sin embargo, la técnica de instilación es pesada por el excesivo
tiempo que requiere (una media de 6 horas) puede desanimar tanto
al paciente como al investigador.
El tipo de fluorofotómetro empleado con medidas seriadas en
un eje axial tiene una gran reproductibidad20734~324.
De especial importancia es la sistematización de los estudios
realizados con el fluorofotómetro. Cambios mínimos en el centrado,
en la instilación de fluoresceína, en el horario o del cumplimiento del
tratamiento pueden variar los resultados,
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2) Selección de pacientes
Criterios de control.
Los criterios de selección fueron elegidos de la experiencia en
trabeculoplastiascontroladas a largo plazo en la sección de glaucoma
y de la bibliografía, sobre factores que pueden influenciar el éxito a
largo plazo de la trabeculoplastia ltser de argán.
A partir de la aceptación de la trabeculoplastia láser de argón
como un método valido en el control de la PíO, (WISE y
WI?T1ER’~~, se comenzó una amplia investigación sobre las indica-
ciones y posibilidades de la irradiación con láser de la malla
trabecularcomo método terapéutico en diferentes tipos de glaucoma.
En un principio se utiltz6 la trabeculoplastia láser en el enfermo
mal controlado, con máximo tratamiento médico, ofreciéndose la
terapéutica láser como una alternativa previa a la cirugfa2W FINCI<
327 la indicaba como sustituto de los inhibidores de la anhidrasa
carbónica en la terapéutica médica del glaucoma de ángulo abierto.
Tras una cautela exagerada en el tratamiento del glaucoma de
ángulo abierto, se pasS, quizás por su inocuidad y por su potencial
alta eficacia, a la aplicación en todo tipo de glaucomas, llegándose a
proponer su uso en el glaucoma crónico de ángulo cenado~~3~’~
y en los glaucomas juveniles33.
Para algunos, la trabeculoplascia láser de argón ha defraudado las
esperanzas puestas en esta técnica, pensando que es una técnica
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ineficaz e incluso peligrosa, por dañar un área considerable dek
trabéculum y posponer la cirugía en espera de su eficacia y no estar
exenta de riesgos al comprometer, en glaucomas muy avanzados, los
restos de campo en la primera fase hipenensiva~.
Para otros se ha convenido en el medio fundamental de la
terapéutica del glaucoma, aplicándolo como terapia inicial~~’31’3323~3.
Están ahora apareciendo los primeros resultados a largo y
medio plazo, de 10 y 5 años de seguimiento»’~”-
Un concepto variable de unos trabajos a otros, e importante para
aceptar la validez de los mismos, es el de éxito terapéutico de la
trabeculoplastia láser. Así por ejemplo, en unos estudios se considera
éxito terapéutico el disminuir la PtO por debajo de un determinado
va1o045, por ejemplo 2Omm de I-lg, con independencia de la terapia
médica acompañante. En otros,se considera éxito terapéutico el
descenso de un determinado descenso medio de la PíO.
Para los menos el éxito terapéutico se asocia al control del glaucoma,
considerando como éxito la PíO, que mediante terapia médica
asociada o sin ella, es suficiente para prevenir el daño progresivo del
nervio óptico y la retracción del campo visual~~3I«,
Así dependiendo de cómo se defina el éxito terapéutico se han
publicado resultados con éxitos acorto y medio plazo, que van desde
el 65% hasta el 97% mns,izi
Hoy en dra se tiende aplicar en glaucomas de ángulo abierto,
pese a que se siguen informando resultados en pacientes con
It
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glaucomas de ángulo estrecho previa gonioplástia3~3’93~.
De los glaucomas de ángulo abierto, el mejor pronostico lo
tendrán:
- Glaucoma Primario de Angulo Abierto.
- Glaucoma Capsular.
El tratamiento con láser del glaucoma pigmentario no es tan
generalmente aceptado como lo son las des indicaciones previa5~.
La efectividad de la trabeculoplastia en este tipo de glaucoma ha
resultado muy variable en las diferentes series~6~41. LUNDE ha visto
que puede resultar potenciálmente nociva en sujetos de edad
avanzada con síndrome dc dispersión pigmentaria, asociado a
glaucoma de larga evolución, pues a los 9 meses la PíO se eleva por
encima de los niveles pretratamiento~. Lunde especulé que el láser
podría causar un mayor daño en la malla trabecular, dado que se
producía una absorción mayor de energía por la malla trabecular
profunda pigmentada. De igual manera se ha comprobado que la
intensa pign~entación del ángulo se asocia a una respuesta hipertensí-
va inmediata de mayor intemidad~.
Muchos de los primeras estudios sobre trabeculoplastia láser
argén no separaban el glaucoma pseudoexfoliativo capsular del
OPAAm~~ll6.~,37d obteniendo resultados similares en ambos
grupos. En otros estudios~22 ~ se informaba de caídas de ¡a
PTO mayores en este tipo de glaucoma capsular, pues las presiones
previas al tratamiento láser eran también superiores. Si bien estos
resultados se obtlenea en los primeros meses del tratamiento. A
medio plazo, entre los 6 meses y los 2 años, la PTO escapa al control
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y de una forma brusca se recuperan los valores tensionales pre-
UOSr
3~3n.~ fenómeno conocido como drift. El mecanismo de
este escape no es bien conocido pero podría ser debido a la reobstru-
ción de la malla trabecular por el material pseudoexfoliativo.
Ahora que se tiene conocimiento de las posibilidades de control
tensional de la trabeculoplastia láser y de los problemas de segui-
miento que puede conllevar su uso~’~2’~\ el glaucoma pseudoexfo.
Ilativo, es una de las indicaciones con Indice de éxito mejor a medio
plazo.
Glaucoma de ángulo abierto en el ojo afáquico. De manera
general los ojos afáquicos responden, menos favorablemente a la
trabeculoplastia láser de argóntm. Así THOMAS2~ demuestra
solamente éxito en el 59%, con una calda media de las tensiones de
2 mml-lg en el glaucoma de ángulo abierto en afáquicos, frente a un
89% de éxitos con una calda media de PTO del mm Hg en los ojos
fáquicos. Otros autores encuentran disminuciones de la PíO iguales
en ambos tipos de ojos, no encontrando diferencias significativas
entre las tensiones medias finales, ni en el indice de éxitos276.
De manera genérica se puede recomendar la trabeculoplastia
láser en el ojo afáquico, y mas especialmente en afacos con técnica
intracapsular dado el mal resultada de la cirugía en estos pacientes,
sabiendo que el resultado será variablé~9X’3, Por el contrario, la
trabeculoplastia láser de argón en los ojos afacos por técnica
extracapsular o pseudofacos, los resultados obtenidos serán iguales
a los obtenidos en ojos fáquicos en descenso medio de la PTO. así
como en duración35t’~.
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• En ojos con los dos problemas,catarata y glaucoma de ángulo
abierto, se ha sugerido que la trabeculoplastia láser deberla ser
realizada antes de la cirugfa de la catarata, aproximadamente entre
6 y 8 semanas dada la mayor eficacia del método en los ojos
fáquico~5 . Si bien se ha de tener en cuenta que la cirugfa de la
catarata, ya sea por inracapsular, con paso de vítreo a la cámara
anterior, o extracapsular, con una reacción inflamatoria importante
por los restos corticales, pueden comprometer el funcionamiento de
la trabeculoplastia3$2~S3S4,
Especial interés tendrá en los casos de catarata y glaucoma, el
conocimiento preciso del estadio evolutivo del glaucoma, la PíO
previa al tratamiento, la edad y el control médico del mismo, así
como conocer bien la eficacia esperable de la trabeculoplastia en
estos casos, antes de plantear la estrategia de tratamiento. Se ha visto
que en cirugía extracapsular con implante de LíO en cámara
posterior, y glaucomacontrolado por dos fármacos, o mal controlado
pero con PíO no superiores a 25-28 mm Hg, la trabeculoplastia
puede ser efectivaSM.
La trabeculoplastia láser de argón en el glaucoma primario de
ángulo abierto ha variado mucho su indicación a lo largo del tiempo,
mejorando notablemente los indices de éxito seg~In se iba reduciendo
su indicación, y se aplicaba en estadios menos avanzados del
glaucoma. Desde su indicación como método prequirúrgicotm, hasta
la aplicación como primera medida terapéutica del glauco.
ma~3l3.SSI3~ ,pasando por la aplicación en ojos con PíO controlada
con tratamiento médico~345, existe un amplio abanico de indicacio-
nes que se verán determinadas por unos factores condicionantes del
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éxito terapéutico.
El primero será la edad, si bien es ampliamente aceptado como
uno de los factores mas condicionantes del éxito terapéutico- 2~24.
227,343,355.356 para otros autores2~’ no existe diferencia significativa de
los éxitos obtenidos dependiendo de la edad.
Los pacientes por encima de los 40 años parecen tener una
respuesta mucho mas favorable~4~3 a la trabeculoplastia láser,
viéndose incrementados los indices de éxito con la edad, hasta un
91% ,que encuentra W!SE~, en pacientes de 70 años o mayores. En
estos pacientes, la trabeculoplastia presenta la ventaja de poder
disminuir o suprimir la medicación, que en muchos casos puede estar
contraindicada por problemas cardiacos o pulmonares. Y otra ventaj a
añadida a su mejor éxito terapéutico es el tiempo limitado de
evolución futura del glaucoma, que en muchas ocasiones hará posible
que la trabeculoplastia mantenga su eficacia durante toda la vida del
paciente, no siendo necesario otra terapia, evitando la cirugía.
La PtO previa al tratamiento con láser será otro de los factores
importantes, determinantes del éxito ~ó,n4,2~~,276La reducción de la
PíO que uno puede esperar después de la trabeculoplastia depende
de la PíO previa al tratamiento. Los ojos con PTO mas alta tendrán
una calda tensional absoluta mayor. Sin embargo,esto no implica que
los ojos con PtO mas altas tengan indices terapéuticos mayores. Estos
ojos requieren caldas de la PíO aun mayores que las que el láser
pueda producir. THOMASm demostró reducciones de la PTO hasta
del 413% en los ojos con presiones superiores ha 30 mm Hg. con
caldas absolutas de 14 mm Hg, pero aun y con todo insuficientes
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para dejar las PíO controladas.
En la Mayoría de las series informadas, La presión pretratamiento
está’ en el rango de 20 a 29 mm Hg. En estas series el éxito inicial
alcanzo fue enúe el 70% y el 90%, siendo el cambio medio de La
NO entre 6 y 10 mm Hg. Por lo que se deduce que la trabecu-
loplastia láser es panicularmente efectiva en los ojos con este rango
de tensiones.
Cuando la presión previa al tratamiento es inferior a 20 mmHg,
la reducción serA menor, siendo de 3 a 4 mmHg345. Esta pequeña
caída, en ocasiones, puede ser suficiente para prevenir un deterioro
mayor del nervio óptico y del campo visual yen otros el asegurarnos,
una curva tensional inferior siempre a 20 mmHg, o la retirada del
tratamiento médico, sobre todo cuando no se tiene fiabilidad en el
cumplimiento.
El estadio evolutivo del glaucoma, determinará’ la indicación del
tratamiento del láser, por las complicaciones inmediatas y por el
comportamiento della trabeculoplasuia en el tiempo357.
Al existir, una reacción hipertensiva en las primeras horas del
postopeiatoriom~.~~1, yenocasiones de duración mas prolonga-
da, en los glaucomas mas avanzados (estadios 111 y IV de Aulhorn),
con una mayor susceptibilidad del nervio óptico a las presiones
elevadas, se pueden tener p&didas del campo importantes pese a un
posterior control de las presiones intracculares.
Otro factor importante en la indicación de trabeculoplastiaen los
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glaucomas avanzados, ha de ser el conocimiento del fenómeno de
mas típico de los glaucomas capsulares, en las que la PIO
se puede elevar de manera repentina a los niveles previos de la
trabeculoplastia. generalmente pasado un tiempo de buen control
tensional. De igual manera se ha de tener siempre presente que la
eficacia de la terapia láser es temporal, es decir, que existe un
porcentaje de pacientes que progresivamente en el tiempo pierden
el control tensional~~’3.
Por lo tanto serian aconsejables dos tipos de medidas en estos
pacientes: La primera, comenzar por una trabeculoplastia láser de
1800, puesto que la respuesta hipertensiva es menor en estos
casos~1249~t y por quedel comportamiento de eseojo, en respuesta
hipertensiva precoz, se puede predecir el comportamiento de la
trabeculoplastia de los 1800 restantes y del otro ojo~. La segunda,
en todos los caso necesaria, pero en estos especialmente, es la
revisión periódica tensional y campiniétrica.
Otra medida podría ser, el mantenimiento de la terapia médica
pese a un control tensional por debajo de l9mmHg, para conseguir
PíO mas bajas, medida conveniente en los glaucomas muy evolucio-
nados, para evitar picos tensionales en la curva tensional y para
“amortiguar’ los efectos de un posible escape del control tensional.
Les primeros estudios, indicaban que la raza y el sexo no
afectaban los indices de éxito de la trabeculoplastia láser3M’~. Mas
recientemente SCHWARTZ243 lía visto, que en el seguimiento a
largo píazo, los Indices de éxito eran significativamente diferentes,
entre blancos y negros. Solamente el 32% de los trabeculoplastias
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tenían éxito a los 5 años en pacientes negros frente a el 62% de
éxitos en pacientes blancos en igual periodo de tiempo. Otros
estudios se han realizado en otras razas
Otro de los factores, mencionado por TUULONEN2U, que
condicionarían una respuesta favorable, seria la aplicación de la
trabeculoplasria láser como terapéutica inicial del glaucoma, y su
aplicación previa al uso crónico de la pilocarpina.
El uso de la trabeculoplastia láser como tratamiento inicial del
glaucoma fue indicado en un principio en países de nivel sociocco-
nómico y cultural bajo como método de conseguir un buen control
de las tensiones intraoculares, ante la dificultades de seguimiento y
cumplimiento de la terapia médica en estos paises331332.
Sin embargo, la indicación de su uso inicial en el tratamiento
antiglaucomatoso en paises desarrollados en los que es posible un
seguimiento, es hoy por hoy un hecho’~~~. TUULONEN ha
realizado un estudio comparativo del control del glaucoma inicial,
con láser frente a la medicación, no encontrando diferencias
significativas en el control tensional ni en el campimétrico, e incluso
encontrando mayor respeto del anillo neural en los tratados con
láserN,
En EEUU, esta indicación de la trabeculoplastia láser es uno de
los temas de investigación del Glaucoma Láser Trial, siendo objeto
de un estudio multicéntdco~
1.
Otro factor pronditice se considerCía realización de la trabecu-
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loplastia por un oftalmólogo con experiencia. Sin embargo, existe en
la bibliografía estudios que no corroboran este factor~9370.
La cirugía previa a la trabeculoplastia láser ya sea, cirugía de
catarata o cirugía filtrante, se ha considerado como un factor
negativo en el éxito del control glaucomatoso37t272.
La trabeculoplastia láser en el ojo glaucomatoso sometido a
cirugía filtrante previa proporciona resultados variables37331¶37Z574375.
Frente a resultados iguales a los obtenidos en ojo sin cirugía con
tasas de éxito de hasta el 66% ~ otros autores encuentran una
efectividad mucho menor~, Parece que aunque la capacidad
funcional y estructural del trabéculum pueden ser alteradas por la
cirugía filtrante, la trabeculoplastia láser puede mantener su efecto.
Generalmente la trabeculoplastia, cuando se aplica en un ojo
sometido a cirugía filtrante, es. porque la cirugía ha fallado en el
control de la PTO. Por otro lado la cirugía se aplica cuando la terapia
médica máxima ha sido incapaz de controlar la evolución del
glaucoma y por tanto serán glaucomas bastante evolucionados Por
lo tanto, cuandose realiza la trabeculoplastia son muchos los factores
favorables para el fracaso a medio plazo. Pese a todo esto, hay quien
justifica, la aplicación del láser en estos pacientes, al menos de
prueba, por su bajo riesgo frente al riesgo de una segunda interven-
ción,
En los glaucomas secundarios de ángulo abierto una de las
mayores dificultades en el análisis de la respuesta a la trabeculo-
plastia láser argón, es el número limitado de las sedes de pacientes.
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Por otro lado pocos son los estudios que han controlado a estos
pacientes durante perfodos largos de tiempo.
La mayoría de los estudios sobre trabeculoplasria en ojos con
uveitis no consideran el tipo ni la severidad del proceso inflamatorio.
La mayoría de autores considera que la respuesta a La trabeculo-
plastia es pobre en estos casos24ZW.3t2Z~~S. SPAET1-I~ propone
que si hay inflamación mínima y el daño estructural de la malla
trabecular es pequeño se pueden esperar en algiln ojo una respuesta
favorable a la trabeculoplastia, Sin que ninguna mejora pueda
esperarse en los ojos con un bloqueo trabectilar extenso o cuando la
trabeculoplastia láser exacerbe la uveitis,
En el glaucoma postraumático por recesión angular, los resulta-
dos obtenidos por la trabeculoplastia en el control de este tipo de
glaucoma ha sido mal&~2~5, yen los casos en que se tuvo una buena
respuesta inicial> esta no se mantuvo en el tiempo~.
La mayoría de las observaciones hechas en otros tipos de
glaucomas secundarios, están basadas en muy pocos ojos y con
seguimientos muy cortos con unos Indices de éxito terapéutico bajos.
Los glaucomas por síndrome iridocorneal endotelial y trabeculo-
disgenesia no han tenido una respuesta favorable ~
Los ojos afectados por el síndrome de Sturge-Weber, tienen una
respuesta insuficiente~.
En elglaucoma inducido por esteroides se observa una respuesta
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hipotensora que logra el control de la FlO2’~~5,
Otra indicaciónes la repetición de la trabeculoplastia cuando una
anterior ha fracasado~7C.
Les primeros estudios sobre repetición de la trabeculoplastia láser
reportaban reducciones de la ¡‘10 mínima&~~’347. Sin embargo la
bibliografía posterior informa de tasas de éxito entre el 38% y el
53% ~ Le ojos que tienen una respuesta inkial buena y duradera
son los candidatos a una segunda sesión de láser.
Definitivamente, es por ello que nosotros consideramos como
criterios de buen pronostico:
- El glaucoma primario de ángulo abierto
- La edad
- La PTO previa
- El tiempo de evolución
El estado de la papila y campo visual
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3) Dinámica del humor acuoso en la
muestra glaucomatosa.
1) Flujo y glaucoma
El valor de flujo en cámara anterior encontrado en nuestra
muestra es de 1.35 ±0.53 iil/min.
Este valor es claramente inferior al vaLor en muestras de
individuos sanos encontrado por otros autores (YAiBLONSKY 2.4
pl/mm; BRUBAKER 2.5 pI/mm ) y por nuestro grupo de trabajo
(2.1 pL/mm).
También es marcadamente inferior al valor del flujo hallado en
poblaciones glaucomatosas en la bibliografía ( ELOOM 2.7 hl/mm
PRAM-DUY 2.3 pl/mm ; BENEYTO 2.23 p¡rnin).
El valor en nuestra muestra estíen el mismo rango, que el
encontrado por YABLONSKY 1.36 pl/niin y BRUBAKER 1.56
~l/min en enfermos sometidos a trabeculoplastia láser.
El flujoencontrado supone una reducción sobre el valor normal
del 39 %. Esta reducción podría venir explicada por el tratamiento
médico en el 100% pacientes.
Sise tiene en cuenta que el 90% de los pacientes se encontra-
ban en tratamiento con tualeato de timolol, y que de ellos un 20%
asociaba dipivalil-epinefrina y un 10% pilocarpina, este descenso
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respecto de trabajos en glaucoma resulta concordante.
2) Farmacos y flujo
El maleato de timolol causa una reducción en la producción de
humor acuoso del 47% del valor del flujo medido por fluorofo-
tometrfa207 sin afectar al valor de la facilidad de salida trabecular.
Siendo este su mecanismo de acción hipotensora. Se ha demostrado
que el timolol produce una calda de la ¡‘10 del ~
Los estudios de PEIl’ y KAUFMAN en 1970~~~~’ demuestran
que el timolol no tiene efecto sobre la facilidad de salida.
En nuestra población los 37 pacientes sometidos a tratamiento
con timolol presentaban un valor del flujo de 1.33 ±0,51 hl/mm. Lo
cual supone un descenso del 40% del flujo respecto del grupo control
de GPAA de nuestro grupo de trabajo.
El 7% de diferencia entre el valor encontrado por Yablonsky
y el nuestro se puede atribuir al descenso observado del efecto
hipotensor del timolol en el tiempo.
El estudio realizado por YablonslQ” mide el efecto hipotensor
del timolol tras la administración de una primera gota de timolol,
mientras que todos nuestros pacientes llevaban más de 6 meses de
tratamiento con el fármaco.
En los pacientes con timolol y pilocarpina el valor del flujo es
de 1,51 ± 0.9 pI/mm. El descenso respecto del valor del grupo
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control de pacientes con GPAA sin tratamiento es del 32 %. No
hemos encontrado en la bibliografía trabajos que midan el efecto
sobre el flujo de humor acuoso de ambos farmacos en combina-
ción’0t
NAGATAKI (1982) en un trabajo sobre el efecto de la
pilocarpina318 en el flujo de humor acuoso observa un aumento del
flujo del 14 % sobre el valor previo. El efecto de la pilocarpina
depende de la tracción del músculo ciliar sobre la malla trabecular
con disminución de la resistencia a la salida del humor acuoso,
mientras que la contracción del músculo ciliar cierra la salida por la
vía uvecescíeral. No se ha encontrado ningún efecto de la pilocarpina
sobre la actividad del epitelio ciliar, produciendo solamente una
congestión del estroma indiano y cilia9’8. El efecto sobre la
producción depende de la caída de ¡‘10, siendo este un aumento
reflejo,
Si tenemos en cuenta que el efecto hipotensor del Umolol
depende de la disminución de la producción del acuoso en los
cuerpos ciliares, ambos fafmacos presentan una sinergia en su acción,
consiguiendo un mayor efecto hipotensor.
El efecto sobre el flujo será contrapuesto pues al disminuir la
resistencia a la salida y conseguir una disminución de la PIO por un
mecanismo independiente de la producción del acuoso, la pilocarpina
aumenta el flujo por aumento de la fracción de ultrafiltración.
El valor del flujo en los pacientes en tratamiento con timolol
y dipivalil.epinefrfna es de 1.24 ± 0.42 pI/mm. El mecanismo
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hipotensor de la epinefrina es discutido322.
El efecto hipotensor de la epinefrina se ha atribuido a un
aumento de la facilidad de salida medida con tonografIa~’. Por el
contrario HIGGINS y BRUBAKER dudan que el efecto hipotensor
pueda ser debido al aumento de la facilidad de salida trabecular y
defienden que actuaria al menos en parte por inhibición de la
producción de humor acuosos.
WEEKS y NAGATAKV~ 10 y 24 horas después de la
administración de una gota de epinefrina encuentran un descenso en
la producción de humor acuoso,
Por el contrario los trabajos de TOWNSEND~’ y de SCHEN-
KER3~ muestran un aumento del flujo de humor acuoso pasadas 5
horas de la instilación de la gota de epinefrina en pacientes tratados
una semana.
B1iLL~3 encontró que la epinefrina aumentaba la salida de
humor acuoso por vías presión independientes o vía uveoescleral en
monos. SCHENX.ER’~ encuentra un aumento de la facilidad de
salida no solo trabecular sino también uveoes.cleral dc 0.85 hl/mm.
Y para él es este descenso de la PíO, consecuencia de la salida
uveoescleral, el que aumenta la producción de acuoso y el flujo en la
cámara anterior.
Por otro lado hay que considerar que la epinefrmna tiene una
acción agonista a y G-adrenérgico. El efecto en el ojo de la epinefrina
es bifásict’. Primero produce una subida de la PTO y de la presión
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venosa epiescleral, y después causa una hipotensión ocular modera-
da~5. De igual manera se ha visto que el efecto de la epinefrina se
ve totalmente inhibido cuando se administra a la vez un inhibidor de
las prostaglandinas. También se demostrado la producción de
prostaglandinas por el iris y el cuerpo ciliar estimulados por el efecto
alía de la epinefrina5~
Otra consideración importante es la sinergf~ de acción de la
epinefrina y el timolol. En nuestro trabajo existe un descenso mayor,
del 6%, del flujo de humor acuoso en cámara anterior respecto del
timolol, lo cual concuerda con los resultados del trabajo de HIO-
GINS~.
Se postulaque cuando se administran ambos faimacos el efecto
8-adrenérgico de la epinefrina se ve contrarrestado por el 13-blo-
queante y solo quedaría el efecto «-adrenérgico que causaría la
pequeña disminución del flujo adicional a la causada por el 13-
bloquean
1) flujo y parámetros clínicos.
La relación del flujo de humor acuoso y el campo visual no ha
sido estudiada.
En nuestros resultados observamos un descenso progresivo del
flujo para campos visuales con mayor afectación sin que se encuen-
tren diferencias estadísticamente significativas para los valores del
flujo en los diferentes estadios del campo.
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La excavación papilar y el flujo muestran, al igual que los
campos visuales, un mayor descenso dcl flujo en la papilas mas
dañadas. Esta tendencia observada a una disminución del flujo con
el daño glaucomatoso no tiene correlación estadísticanlente significa-
tiva.
La falta de significación puede venir condicionada por el
pequeño tamaño de la muestra, que por ejemplo,en el estadio III es
de 12 ojos.
Esta tendencia a la disminución del flujo en campos y papilas
mas dañados podría responder a un mayor tratamiento médico de
estos pacientes al presentar un glaucoma mas avanzado.
Al observar los tratamientos cii cada estadio del campo visual
yencada grupo de la excavación papilar no se encuentran diferencias
respecto del tipo de tratamiento. Lo cual nos llevaría a plantear la
tendencia a una reducción mayor del flujo en glaucomas mas
avanzados clinicamente,
De igual manera al relacionar el valor del flujo con el tiempo
de evolución del glaucoma encontramos una tendencia al descenso
del valor de F en relación con un mayor tiempo de evolución,
careciendo de significación estadística. Hay que hacer constar que en
nuestro estudio el tiempo de evolución de los pacientes es corto.
En nuestro estudio observamos una tendencia, no reseñada en
la literatura, de descenso del flujo a medida que el proceso glauco-
matoso, que se expresa en el grado de alteración del campo visual,
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del estado de la papila y del tiempo de evolución.
En los estudios previos los pacientes estaban sin tratamiento,
lo cual viene a decir que eran pacientes con hipertensión ocular o
con diagnostico reciente y generalmente poco evolucionados de su
enfermedad. Por lo que el flujo podría presentar valores próximos a
la normalidad.
El nuestro estudio el flujo esta modificado por el tratamiento
médico y no hemos encontrado significación estadística.
4) Flu3o y edad.
La relación entre glaucoma y edad ha sido ampliamente
estudiad?”~, En estudios morfológicos se ha demostrado que tanto
la perdida de células trabeculares como la aparición de material
elástico en placas son fenómenos fisiológicos de la edad. En los
pacientes afectos de glaucoma estos cambios degenerativo-involutivos
se encuentran ya mas desarrollados en edades ~ y
pueden evolucionar con la edad.
BECKER en 19S1~’ mediante tonografla encuentra un
descenso del flujo de hasta un 40 % en una muestra de individuos
normales mayores de 60 años.
Los estudios de flujo mediante fluorofotometria muestran
descensos correlacionables con la edad en individuos normales.
BRIJBA3CEWC~ ca 1982. mediante fluorofotometria encuentra un
descenso de O.006j¿l/min/año en una población de individuos
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normales. Frente a esto BLOOM~ en 1976 encontraba un descenso
del flujo 0.015p1/min/año que no tenía significación.
En nuestra población glaucomatosa se encuentra una correla-
ción estadisticamente significativa entre el descenso de flujo y la edad
Encontramos un descenso de 0.015 hl/mm/año a partir de 55 años,
edad mínima de la población en estudio. La correlación encontrada
es de tipo lineal.
El hallazgo de un descenso mayor del flujo en relación con la
edad en una población glaucomatosa tiene la lógica de sumar un
descenso del flujo consecutivo a la edad y un descenso del flujo
consecutivo a la progresión de la enfermedad glaucomatosa.
5) RelacIón de los parámetros hídrodínáinícos.
Les tres parámetros se hallan relacionados por la formula de
GOLDMANN. En nuestro estudio encontramos relación estadfsti-
camente significativa del flujo con la facilidad de salida tonográfica.
De igual manera existe correlación estadística entre la facilidad de
salida y la PTO. Por el contrario no observamos correlación estadísti-
ca entre el flujo y la PíO.
En el glaucoma primario de ángulo abierto la alteración
dinámica primaria es el aumento de la resistencia a la salida del
humor acuoso por el trabeculuntS~9. La resistencia se encuentra
aumentada a nivel de la porción yuxtacanalicular par depósitos de
material degenerado elástica en forma de placas’67. La salida de





El aumento de la resistencia produce una disminución en la
salida de acuoso con el consiguiente aumento de la PTO al tener
mayor volumen de humor acuoso en cámara anterior.
El aumento de PtO generado, acrua a dos niveles.
1> En la salida trabecular aumentando la salida de humor
acuoso470 por un simple mecanismo ffsico, la ley de Poiseuille que
rige el flujo laminar en capilares. Al aumentar la NO, aumenta el
gradiente de presión de. salida, y ¿sto facilita una mayor salida. Este
flujo a mayor presión genera un aumento intr(nseco de la resistencia
a la salida.
La facilidad de salida en la malla trabecular no es una
constante, sino que puede presentar una variación según la PíO,
como se deduce de los estudios morfológicos de la pared interna del
canal de Schlemm en la que se pueden encontrar variaciones en el
numero de vaculoas gigantes y por tanto de canales transcelu-
lares ~ Por lo tanto la variación en la superficie de salida
supondría una disminución en la resistencia y un aumento de la
facilidad de salida,
Este efectobiológico de la PIO sobre la malla trabecular actua
como un sistema de autorregulacidn, El aumento de la resistencia
trabecular total conducirá al aumento de Pb lo que determinará un
descenso de la resistencia por autorregulación con cafda de la PtO471.
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Este sistema de autorregulación sólo tiene capacidad de
amortiguar o controlar pequeñas variaciones, enlre 3 y 5 znmHg, de
la PíO.
2) El segundo nivel de actuación del aumento de la PtO es en
la producción de humor acuoso. La producción del acuoso depende
de dos sistemas, por secreción activa en el epitelio ciliar el 70-80%.
y por ultrafiltración47’
La ultrafiltración es presión dependiente y al producirse un
aumento de la PíO se producirá una disminución del gradiente de
filtración y la producción disminuirá475. Este fenómeno conocido
como pseudofacilidad Es también un mecanismo de autorregulación
de la Pto. Este mecanismo puede llevar a disminuir la producción en
un 20% por lo que llegara a absorber subidas de la PtO un 20 a un
30 % respecto a la normalidad de manera exponencial,hasta que la
PTO llegara a igualarse a la presión capilar4~.
B1LL470 mediante perfusión a presión variable de ojos de mono,
encuentra una disminución del flujo de 0,02p1/min/mmHg. La
ultrafiltración no representa mas deI 10.20% de la producción del
humor acuoso. Esta misma hipótesis es apoyada por KAUFMAN ~.
Las PtO entre 20 y 30 no parece modificarse esta fracción del
flujo de la cámara anterior del 20%.
El otrogran componente de la producción de humor acuoso es
la secreción activa. Esta fracción de la producción de humor acuoso
ha sido considerada constante por muchos autores e independiente
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de la PIO~’~.
La secreción activa es fruto de la actividad biológica de un
enzima, la AlPasa Na/K. Este enzima localizado en la pared lateral
de las células mas internas del epitelio ciliar, estíen contacto con el
acuoso, por lo que recibe directamente las variaciones de £10. La
actividad enzimática suele regirse por la ecuación dc MICI-IAELIS-
MENTEN. En múltiples modelos experimentales se ha visto que la
actividad enzirnática se modifica por el pH, por la temperatura y por
la presión474. Asf,esta fracción de secreción activa puede ser sensible
a la PíO. Les niveles de PIO a los que acttía este mecanismo están
probablemente por encima de. los niveles normales de £10, dada la
falta de correlación entre los valores de la £10 y el flujo en nuestro
estudio.
De igual manera BRUBAKER4T6 y BLOOM29’ no encuentran
una relación directa entre la PIO y el flujo de humor acuoso medido
mediante fluorofotorneirfa.
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4) Alteraciones en la dinámica del
humor acuoso por efecto inmediato
del láser.
La evolución inmediata de la RIO tras la crabeculoplastia láser
ha sido analizada por diferentes ~ La hiperten-
sión postoperatoria inmediata queda generalmente acotada a las
primeras 4 horas. WElNREB249~ observa que en los pacientes en
los que no hay una subida de tensión en la primera hora del
postoperatorio, no se observan subidas posteriores.
En estos trabajos se establecen los parámetros que favorecerían
dichas subidas de la PTO. ROUHL4NEN~ ha comprobado que la
realización de fotocoagulación de tan solo 180’ provoca una menor
incidencia de hipertensiones postoperatorias249~’. TRAVERSO~’
mediante estudio anatomopatoldgko observo’que la localización m~s
anterior de los impactos de láser2~ producían menor inflamación.
LUNDE~ en un trabajo sobre el glaucoma pigmentario señala que
los iris con menor pigmentación, así como los trabéculos menos
pigmentados presentan una menor absorción della energía láser con
respuestas postoperatorias mepores. WILENSKY’55 informa que las
potencias bajas de aplicación del láser, mantienen la eficacia del
mismo disminuyendo la aparición de hipertensión post láser.
En estos trabajos se asocia esta subida de PEO a la iritis
reactiva, no llegándose a intuir una hipótesis valida de este hecho
clínico.
MELA1~4ED~ relaciona esta hipertensión con un factor
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mecánico de reducción de la superficie filtrante de la mafia crabecu-
lar encontrando obstrucción de la malla trabecular por detritus
celulares.
Si bien en las primeras horas se encuentra una respuesta
hipertensiva, ¿sta es seguida de una respuesta hipotensiva inmediata
importante y de larga duración.
La respuesta hipotensora precoz, desde las 2 o 3 horas del
postoperatorio hasta la estabilización tensional a los Y - lO dfas del
postoperatorio hasta la fecha no se ha estudiado.
¿ Cual es el mecanismo que permite una hipotensión sin que
se produzca una trabeculoretracción ?
El aumento de la facilidad de salida observado pornosotros no
aparece hasta el control de los 6 meses.
El mecanismo intimo de la trabeculoplastia parece claro que no
funciona hasta el mes, ya sea por trabeculoretracción o por modifica-
ción biológica no mecánica del ángulo iridocorneal.
Nosotros realizamos una aproximación a la fisiopatología de la
trabeculoplastia en esta fase, con el estudio de la dinámica del
acuoso.
SP1TZNAS4~ mide el flujo de humor acuoso mediante
fluorofotometría a las 24 horas del tratamiento con láser, obteniendo
un aumento del flujo de 1.432 i±l/mina 1.624 pl/mm. Este mismo
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autor realiza ronografía encontrando una mejoría de la facilidad de
salida dc 0,15 4/min/mml-Ig previa a 0.21 pl/min/rnmHg a las 24
horas.
Nuestros resultados muestran un aumento del flujo medido
mediante fluorofotonietria en las primeras 24 horas, siendo el valor
absoluto dc 1.41 ±0.42 sl/mm a las 24 horas, lo que representa un
aumento del 4.5%, sin que exista significación estadística en este
pequeño aumento del flujo.
En la tonograffa realizada a las 24 horas, nosotros encontramos
un descenso de Ja facilidad de salida de 0.093 ±0.03 pl/niin/mmHg
a un valor de 0.086 ±O.03u1/min/mmHg, sin que este descenso tenga
significación estadística.
La PTO experinienra un descenso deI 65%, quedando en 14.11
+ 2.5 mmHg a las 24 horas. Esta variación es estadisticamente
significativa.
A la vista de estos parámetros de la dinámica del acuoso en la
cámara anterior, se podría establecer una hipótesis de los fenómenos
biológicos que los determinan,
El hecho objeck~ de una calda de la £10 sin que encontremos
aumento de la facilidad de salida medida por tonografla, ni disminu-
ción de la producción de humor acuoso, puede resultar a primera
vista paradójico.
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Otro hecho que clínicamente se observa es un estado infiarna-
tono leve del polo anrenior~5.
Un posible modelo dinámico seria:
El láser argán es api frado en la mafia crabecular con afectación
profunda de todas las estructuras de la malla, sin llegar a producir
perforación. Las quemaduras del lásei~ por un lado, disminuyen la
superficie filtrante de la malla trabecular, y por otro, liberan restos
necróticos de la células y fibras colágenas y elásticas del trabeculurn
como ha descrito RODRlOUEs~7.
Los restos necróticos desencadenan junto con el efecto térmico
una reacción inflamatoria. Esto primeros electores de la respuesta
inflamatoria estimujan en las células trabeculares la liberación de
segundos transmisores de la inflamación480.
Además estos restos necróticos son eliminados por efecto de la
fagocitosis en la malla trabecu¡ar7O.7l,72 El deposito de restos
celulares en la mafia aumenta la resistencia a la salida. Al igual que
la reacción inflamatoria local de la mafia aumenta la resistencia
¿ Como es posible una disminución de la PtO con aumento de
la resistencia de la malla trabecular ?
El primer mecanismo que se nos ocurre es un descenso en la
producción de humor acuoso en los procesos ciliares. Esta dlsminu~
ción se puede producir por la afectación dc la ultraflítración y de la
secrec¡~ activa, siendo la caída de la PIQ mayor al 40 %. La
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ultrafiltración como hemos visto disminuye cuando se producen
aumentos de la RIO, pseudofacilidad. por lo que en esta situación en
la hay hipotensión no debe tener ningún papel. FELLER~’ ha
demostrado que la fracción de ultrafiltrado con paso de proteínas a
la cámara anterior es mayor cuando se produce una ruptura total de
la barrera heniatoacuosa tras la trabeculoplastia.
La secreción activa, por su pare, se ve inhibida por la respues-
ta inflamatoria. La funcionalidad de la célula del epitelio ciliar se
altera por la inflamación de la cámara anterior. Es la inflamación del
cuerpo ciliar con niptura parcial de la barrera herriatoacuosa, la que
puede disminuir la secreción activa, y por tanto la producción de
humor acuoso.
FELLER48’ encuentra ruptura dc la barrera hematoacuosa
dentro de las primeras 24 horas con paso de fluoresceína libre y
ligada a proteínas en al cámara anterior tras la realización de la
trabeculoplastia.
Esto puede concordar con los hallazgos de SP]TZNAS~~ y
nuestros de un flujo de humar acuoso aumentado.
Se nos plantea un gran reto para la explicación de este
fenómeno. Si la 210 disminuye sin aumento en la facilidad de salida
trabecular y sin disminuciones dc la producción del acuoso, el acuoso
ha de tener aumentada su salida por algún espacio de la cámara
antenor,
La otra única vía de salida del humor acuoso es la vra uveoca-
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cleral, a través de los espacios intersticiales de las fibras musculares
del músculo ciliar.
¿ Pero c6mo es posible que esta vía presión independiente, que
apenas drena un 10% del acuoso en condiciones normales llegue a
drenar un porcentaje mayor, con una facilidad de salida menor a la
trabecular y descenso de la £10 ?
¿ CÚI es el factor que determina que la vfa uvecescleral
aumente su facilidad de salida ?
Sea cual sea, es un factor que aparece con la aplicación del
láser, presenta un efecto mas o menos duradero, pues hasta la
estabilización de la PíO tras la trabeculoplastia no se observan picos
de tensión. La crabeculoretracción o la modificación en la matriz de
la malla trabecular con carda de la resistencia no se produce hasta
pasados los 7-10 primeros días.
Las prostaglandinas son mediadores secundarios de la inflania-
482ción con efecto sobre la dinámica normal del humor acuoso
Los primeros estudios sobre PO y sus efectos oculares, fueron
realizados en el año 1967. La administración de PO en ojos de
animales, provoca una respuesta inflamatoria, consistente en hipere-
mia conjuntival y ciliar, miosis, rowra de la barrera hemato-acuosa
(SÁB) y elevación de la PIO~~.4¡4~4u.t1. Esta respuesta se vio en
conejos y con mucha menos intensidad en primates.
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La respuesta inflamatoria observada cuando se instilaba ácido
araquidónico era mucho mayor, dado que se producían niveles
elevados de los distintos tipos de PO en los tejidos del segmento
anterior y en el humor acuoso~. La reacción inflaniatorio-hiperttn-
siva a la administración de ácido araquidónico y los traumas oculares,
se veía claramente disminuida si previamente se administraban
AINE, tales como la aspirina o la indornetacina, los cuales inhibfan
el sistema enzimático de la ciclooxigenasa.
Fueron esto primeros estudios los que centraron la atención en
las PO y su papel como mediadores químicos en las distintas enfer-
medades inflamatorias oculares.
Ya que al principio la mayoría de los investigadores solo estaban
interesados en los efectos inflamatorios agudos de las POS, casi todos
los trabajos experimentales se realizaban con altas dosis de FO de la
serie E y control de la respuesta limitada a las dos o tres primeras
horas después de la administración, siendo principalmente el conejo
el animal de experimentación. Todo esto hacia que el ensayo fuera
muy útil para estudiar efectos antiinflamatorios, pero lo inhabilitaba
para estudIo de los efectos sobr~ La PTO y mas especialmente para
estudios sobre los cambios de la dinámica del humor acuoso.
Les conejos tienen una barreta hetnato-acuosa extremadamente
inestable, probablemente como mecanismo adaptativo reparador, a
unos ojos que están altamente expuestos a traumatismos externos, y
una baja agudeza visual, en contraste con la relativa, buena estabili-
dad de la barrera hemato-acuosa de los mamíferos superiores cuyo
ojo esta bien protegido por los huesos orbitarios, con una buena
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agudeza visual por fijación ceníral~9.
Por todo ello, poca atención se puso a la ocasional observación
de que una respuesta hipotensora seguía a la inicial subida de la RIO
observada tras la administración de PO en el conejo~~’49k Y no fue
hasta que CAMRAS,BITO Y EAX1NS4~ observaron que la instila-
ción de ROEZ y PGF2cc, a bajas dosis, producían una hipotensión
ocular de 20 minutos de duración comenzando a las 3 a 5 horas de
la instilacién, con solo una transitoria y mínima subida de RIO inicial
Sin embargo estos autores encontraron una subida de las proteínas
en la cámara anterior del 50 %, lo cual indicaba que existía una
rotura de la barrera hemato-acuosa.
Mas tarde, estos mismos autores y otros vieron que la instilacián
de PGEZ« también reducía la £10 en gatos~Z4Q3494, en distintas
especies de monos495-~~, y en humanos normotensos 497.495,499,5W Así
como en monos y humanos glaucomatosos~1’~’~3.
Con la apropiada selección de los derivados de la POF2cz y su
adecuada dosificación en los mamíferos superiores, se puede obtener
una respuesta bipotensora sin apenas fase hipertensiva inicial ni
inflamación intraocular evidenciable mediante biomicroscopfa, esto
es proteínas y células en la cámara anterior, aunque se ve una
discreta miosis de 0.5 a 1.0 mm -
Más aún, en contraste con el conejo, donde se produce ta-
quifilaxis, en los monos la reducción de Ja PÍO es mayor después de
vatios días de administración, cada 12 horas mejor que cada 24 h.
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No sorprende que tales descubrimientos generasen una intensa
investigación de los mecanismos de acción de estos esperanzadores
fármacos.
La PO producen una respuesta bifásica con una primera fase
hipertensiva y otra hipotensiva. Vamos a analizar los diferentes
parámetros de la dinámica del humor acuoso en cada una de las
fases.
De la experimentación en ojos de animal, en los que se realizd
medida del flujo de humor acuoso, pseudofacilidad y permeabilidad
de la barrera hemato-acuosa, se tiene la claraevidencia que el flujo
total de humor acuoso esta aumentado durante la fase hipertensiva
inducida por las PO. Y seria este aumento del flujo la principal
causa de la subida de la PIO~”~5~0~
Ya que durante esta fase hipertensiva inducida por POs se
observa un rotura de la barrera hemato-acuosa < con el consiguiente
aumento en su permeabilidad, con paso de proteínas a la cámara
anterior ),el aumento del flujo de acuoso y de la pseudofacilldad
evidenciados, serian consecuencia directa de un aumento en la
ultrafiltración de los capilares de cuerpa ciliar dentro de la cámara
posterior y anterior~W,4fl.Puesto que es difícil pensar en un
aumento en la secreción activa, en un epitelio dafiado.
Si bien, esta es la explicación lógica, a los tres hechos probados
coincidentes en el tiempo,( aumento de la PEO, aumento del flujo
total de humor acuoso y rocura de la barrera hemato-acuosa ), aún
no ha sido demostrado que la subida de la £10 sea ciertamente
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debida al aumento del flujo total.
S1LS50N507, observo mediante la dilución de 1131-albúmina en
a cámara anterior de monos cynomolgus, que al instilar 1 microgra-
mo de POF2ct isopropilester, durante las 2 horas siguientes se
producía un aumento del 15 al 20 Ve del flujo de humor acuoso. Este
hecho se acompañd con una elevación de la PíO sin significación
estad(sttca,
Dosis relativamente altas de PO de las series E y F instiladas o
inyectadas intracamerulartnente, suelen producir un aumento de la
facilidad de salida total, en conejos y en monos, durante la fase
hipertensiva~’~510.
Dado, que se produce una rotura de la barrera hemato-acuosa,
seria posible, que el aumento de la facilidad de salida medido,
representase un aumento solo de la pseudofacilidad, como de hecho
se confirma en los trabajos de MISHIMA Y MASUDA5~.
Ningún estudio sobre la medida de Ja facilidad de salida durante
la fase hipertensiva inducida por POs, ha informado sobre una
disminución en la facilidad. De hecho seria teóricamente posible que
el aumento de la pseudofacilidad enmascarase un descenso de la
facilidad de salida trabecular. Sin embargo esto ha sido descartado
en al trabajo de MISHIMA~, midiendo separadamente la pseudofa-
cUidad, de la facilidad trabecular, y viendo que no existen cambios de
la facilidad trabecular en conejos tras la instilación de PO de la serie
E y F.
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Hoy en día no existen datos sobre la facilidad de salida uveoes-
letal durante la fase hipertensiva tras la administración de PG.
La fase hipertensiva de las PO es probablemente producto de la
dilatación y aumento de la permeabilidad de los vasos del segmento
anterior, lo que causa un aumento de la salida de líquido de los vasos
a La cámara posterior y anterior.
El flujo de humor acuoso durante la fase hipotensiva inducida
por la PGF2cc ha sido medido: en gatos, monos y humanos, fluo-
rofotom¿tricamente, midiendo el aclaramiento de la fluoresceína en
la cámara anterior, subsiguiente a la instilación tópica de fluoresceína
4%.49t499,5I1,512. en monos midiendo la dilución intracamerular de 1131
albúmina~7. Ningún cambio cualitativo ni cuantitativo significativo ha
sido demostrado en el flujo de humor acuoso, en ninguno de estos
trabajos.
En todos los trabajos se usaba la técnica de aclaramiento de un
trazador, asumiendo que existe una mínima pero constate dilución
del marcador por difusión a través de los vasos. Así, cualquier
aumento en la permeabilidad de los vasos de la cámara anterior
puede aumentar esta pérdida llevándonos a la sobrestimación del
flujo513
Sin embargo, la alteración de la permeabilidad determinada.
mediante la medida de proteínas en la cámara anterio¿14 o por
determinación de la fluoresceína que pasa a cámara anterior de la
administrada sistémicamente4~, es bastante poca, y ciertamente
insuficiente para enmascarar la pan calda del flujo que seria
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necesaria para explicar la hipotensión.
Existen múltiples trabajos sobre la medida de la facilidad de
salida durante la fase hipotensiva inducida por laPO en animales de
experimentación, pero no en los seres humanos.
cAMRAS4~, observd que la facilidad de salida sc duplicaba tras
la administración de £0F2«. Los autores interpretaban los cambios
por un aumento de la facilidad de salida verdadera. Sin embargo los
cambios en la facilidad podría deberse en parte a la pseudofacílidad
o cambios del volumen de la cámara anterior, debidos a la técnica de
medida (perfusión a presión constante>, o a un aumento en el flujo
y facilidad de salida a través de la vía uveoescleral. El gran valor de
este primer trabajo radicó en que indicó que la calda de la PÍO era
debida a un aumento en la facilidad de salida, mas que a una
disminución de la producción del humor acuoso.
En estudios posteriores se midió la facilidad de salida en
conejos, gatos y monas, bien mediante icnografía, bien mediante
perfusión a presión contante, encontrándose aumentos significativos
de hasta un 50% en la facilidad de salida totalS1~~: Mientras que
otros autares4~””, no observaban dichos cambios. Ert cualquier caso
los aumentos en la facilidad de salida total observados no son de la
suficiente magnitud como para explicar las caídas de 110.
La POF2a no parece tener ningún efecto sobre la facilidad de
salida trabecular, En un estudio realizado con monos, mediante la
infusión de albUrnina marcada en la cámara anterior a dos presiones
distintas, y realizando medidas del aclaramiento ea la cámara
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anterior y su paso a la circulación sistémica, se vio que el paso por
malla trabecular estaba disminuidoSU. De hecho, el aumento de la
facilidad total, referido por algunos trabajos. sea debido a un
aumento de la pacudofacilidad por la ruptura de la barrera hemato.
acuosa, o incluso mas discutido por el aumento de la facilidad
extracanalicular.
Una manera de probar si el aumento de la facilidad de salida se
produce por aumento de la vía uveoescleral, se logra mediante el uso
de pilocarpina. La pilocarpina produce la contracción del músculo
ciliar, ocluyendo los espacios entre las fibras del músculo, y de esta
manera aumentando la resistencia de la vía uveoescleral5t8Stl.
Por el contrario la PGE2c actuarla aumentando la salida a través
de esta vía. Ya que el efecto hipotensor de la pilocarpina, es mucho
mas débil que el de la POF2cc, el antagonismo fisiológico podría ser
fácilmente detectable. Al dar pilocarpina unilaterálmente previa a la
administración de PGF2rt en monos cynomolgus, se observa que el
efecto hipocensor inducido por la POF2a no aparece ipsilaterálmente
durante los primeros cuatro días de administración de PGF2a. Así se
ve que en los ojos tratados con los dos fármacos se comportan
igualmente a los tratados sólo con pilocarpina previa. Mientras que
los contralaterales tratados sólo con la PGF2« presentan una
marcada bajada de PíO.
En otro experimente se daba pilocarpina previa en ambas ojos,
después se daba atropina unilateralmente para antagonizar el efecto
de la pilocarpina en ese ojo, y por ultimo se daba la POF2« en
ambos ojos. Se vio que los ojos tratados con pilocarpina, atropina y
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PGF2a se comportaban como los que solo recibían PGF2c~. Mientras
los contralaterales tratados con pilocarpina y PGF2a se comportaban
como los que solo recibían pilocarpina518.
NlLSSON~7 abordd la cuestión de manera mas directa. Determi-
ndel flujo total de acuoso mediante la infusión de albúmina marcada
en cámara anterior, midiendo la salida trabecular por el porcentaje
de albúmina marcada que se acumulaba en la circulación sistémica
en un tiempo, y asumió que la diferencia correspondía a la salida
uveoescleral, Vio que la salida uveoescleral se aumentaba hasta en
un 60% después de administrar 1 microgramo de £OF2cz-IE.
OALHERTSu midió la salida uveoescleral de manera mas directa,
mediante la medida de radioactividad o la fluoresescencia de los
tejidos oculares y perioculares después de infundir en la cámara
anterior albúmina marcada o dextrano con fluoresceína. Así vio que
dependiendo de la £10 y del tiempo se producía un aumento de la
salida uvecescleral de 2 a 4 veces, después de administrar POF2ez-IE.
En los dos estudios, el efecto de apertura de la vía uveoescleral,
era suficiente como para explicar la caída de la PÍO. Esto no es del
todo sorprendente ya que una vez que las vías de salida intramuscula-
res estar totalmente abiertas, el drenaje uveoescleral se realiza contra
una presión intraorbitaria de O mmHg, en vez de los 10 mmHg de
Presión de las venas epiesclerales que tiene que superar el drenaje
trabecula0’8219,
Mientras que no cabe ninguna duda de que el efecto hipotenso
de la PGF2« es predominántemente, si no exclusivamente, por la
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apertura de la vía de salida del humor acuoso uveocacleral, el como
y el porque de sus acciones permanece desconocido. Sin embargo,
existen algunos datos experimentales que ayudan a mantener una
hipótesis.
La uveitis tanto en monos como en personas puede producir
hipotensión o hipertensión. La hipertensión se ha atribuido a la
obstrucción de la trama trabecular por la inflamación o sus produc-
tos. Mientras que la hipotensión se ha atribuido a la disminución de
la producción de humor acuoso. Sin embargo, en uveitis experimenta-
les en monos se ve un aumento de 4 veces la salida uveocacleral que
podría explicar la hipotensión. La PO son mediadores de la infama-
ción que son liberados o sintetizados en las uveitis. Parece pasible
pensar que la vía uvecescleral seria una válvula de seguridad que se
activaría cuando la vfa trabecular se ve bloqueada por la infamación.
Y las PO serian las que abrirían este sistema.
Si ya tenemos el por que, nos quedaría intentar conocer el corno.
La PGF2ft y la POA2 producen cierta relajación del músculociliar en
conejos, gatos y monos in vitro5~.
La calda de la PtO sugiere que el efecto no es debido a la
relajación de las fibras de músculo liso ciliar, que también se produce
con otros fármacos sin respuesta hipotensora, y que se producirla de
manera muy rápida.
Los cambios cuantitativo y cuaLitativos producidos en la síntesis
y degradación del material extracelular del músculo liso necesitarían
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cieno tiempo.
Los estudios preliminares histológicos realizados en gatos y en
monos tratados durante cierto tiempo con POF2&, muestran cieno
ensanchamiento de los espacios interfibrilares del músculo ciliar
anterior, y lo que puede ser mas importante, se ve pérdida de
material extracelular de estos espaciosi2lSfl.
Si analizamos tas analogías de respuesta de la PÍO ante la
administración de la POF2« y la observada en las fases precoces de
la trabeculoplastia, podríamos establecer la hipótesis de que las £0
pueden tener un papel importante en esta respuesta hipotensora.
En las dos casos puede existir respuesta bifásica con hiperten-
sión brusca de corta duración. En la fase hipotensiva no hay variación
en el flujo, no se produce aumento de la facilidad de salida trabecu-
lar, y sí hay un descenso importante de la PÍO.
Por otro lado es un hecho conocido y demostrado que tras la
irradiación láser en la base del iris este responde con una liberación
de PO y de neurotransmisores no colinérgicos del tipo de la sustancia
pSZó,
Por lo que podríamos concluir que el efecto inmediato de la
trabeculoplastia láser est6 basado en la liberación de PO y otros
mediadores de la respuesta inflamatoria que determinarían la
efectividad inicial de la trabeculoplastia láser.
Este es un mecanismo limitado en el tiempo, y la eficacia real
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de la trabeculoplastia láser a largo plazo depende de otras modifica.
ciones biológicas.
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5) Modificaciones en la dinámica del
acuoso a largo plazo.
Efecto terapéutico.
El mecanismo de acción de la trabeculoplastia es aún un tema
en discusión. Ya sea por modificación mecánica con elongación de la
malla y apertura de los espacios trabeculares, como postularon WISE
& WITrERm o por modificación biológica de la matriz intercelular
del trabeculurn como propone VAN EUSKIRK~9 o por activación
de la celularidad trabecular como sugiere ALVARADO~, esta
modificación biológica parece establecerse a partir del V dfa,
quedando establecida al mes de la aplicación del láser~1.
A los tres meses de su realización la dinámica del humor
acuoso no parece sufrir modificaciones tras la trabeculoplastia como
se reseña en los trabajos de BRUBAKEP.j76, YABLONSKY4~’, y
ARME327
SP1TZNAS en 1989 ha observado a los 12 meses de la
realización de la trabeculoplastia un discreto aumento del flujo en la
cámara anterior4~.
Al séptimo día de la trabeculoplastia el flujo fue de 1.6680 ±
0.69 ~ál/min lo cual representa un aumento de 18 % con respecto el
flujo a las 24 horas. La variación presenta significación estadística.
La facilidad de salidamedia fue de 0.11 ±0.037 sl/min/mmHg
lo que representa un aumento del 28% con respecto de la facilidad
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de salida a las 24 horas. Esta variación tiene significación estadfstica.
Por último, la PTO a los 7 días 13,63 ±3,0 mm Hg tiene un
descenso respecto a las 24 horas de 7.3 %. Variación que no posee
significación estadfstica.
En ninguno de los trabajos encontrados en la bibliografía se
han realizado medidas de la dinámica del acuoso en un periodo tan
~ YABLONSKY realiza el estudio del efecto del láser
argón en la dinámica de acuoso a los 60 dias4~.
La PÍO sigue cayendo durante los 7 primeros días. El flujo de
humor acuoso aumenta y la facilidad de salida aumenta.
FELLER4’ estudiando la barrera hematoacuosa mediante
fluorofotonietría a las 24 horas
1 a la sertana, y al mes encuentra una
ruptura de la barrera en la primera semana, pero no a partir del mes.
Por lo que concluye: ‘el efecto hipotensor a largo plazo de la
trabeculoplastia láser no parece estar relacionado con ningún cambio
en la barrera hernatoacuosa’.
RODRIGUES en los estudios morfológicos con microscopia
electrónica observa que a partir del 70 día, los focos de fotocoagula-
ción se presentan ya como áreas aplanadas irregularmente, libres de
restos necróticos, en contracción~
7
Les signos inflamatorios que hemos observado en la dm1-
ca(tyndall, inyección ciliar o conjuntival, miosis> al 70 día fueron
practicamente inexistentes.
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AJos 7díasde la aplicación del láser se puede establecer, dado
el aumento significativo de la facilidad de salida trabecular, que la
ca¿da de la £10 se debe al efecto terapéutico de la trabeculoplastia
mas que al efecto inflamatorio de la aplicación del láser, que tendria
a las PO por mediador mas especifico,
A los seis meses cl flujo de humor acoso aumentd a 1.7 ±0.71
pl/mm lo cual supone un aumento respecto a los 7 días del 2.3 %. El
cambio no es estadisticarnente significativo.
El aumento del flujo a los 6
26 %. Con significación estadística








60 dias 1.36±0.55 1.40±0.63 15
ARAIE
(1984)
3 meses 1.57±0.43 1.59±0.68 17
YABLONSKY
<1985)
3 meses 1.31±0.53 1.23±0,41 6
SPrTZNAS lES 143 1667 33(1989)
—— a
TB6IS LXVII Valores del fltjo dc huno, acuoso en os trabajo. previos mediante fluorofotó-
motrl en 1 tnbettpi.sil. llar.
Esta variación del flujo a largo píazo en la trabeculoplastia con
significación estadística no se encuentra en ninguno de tos trabajos
previos, realizados a los tres meses. En nuestro caso puede deberse
a Ja supresión de la medicación 8-bloqueante en el 61.6% de los
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pacientes.
La variación del flujo a los 6 meses respecto a los 7 días es
mínima lo cual apoya la hipótesis del efecto terapéutico de la
trabeculoplastia láser. Este se establece a partir del séptimo día.
La facilidad de salida tonográfica es de 0,16 ±0.04 pl/mm/mm
Hg, lo cual representa un aumento del 45 % respecto de la facilidad
de salida al 70 día. Esta variación presenta una significación estadísti-
ca (F 30.11 p.cO.OOl).
La facilidad de salida a los 6 meses aumenta un 72 % respecto
de la inicial.
Esto nos induce a pensar que la¡modificaciones estructurales
de la malla trabecular que llevan a la disminución de la £10 siguen
produciéndose mas allá del séptimo día. Le cual nos lleva a evaluar
la eficacia total de la trabeculoplastia láser a los seis meses. Existen
múltiples trabajos que evaluan mediante tonografia la eficacia de la
trabeculoplastia a los seis ~
La disminución de la resistencia en el trabéculum es el
principal efecto terapéutico de la trabeculoplastia láser y es el
parámetro de la dinámica del humor acuoso que sufre mayor
variación.
Los valores absolutos de nuestro trabajo están en el mismo









<6 meses 0.105 0.168 13
SCI-I7WARTZ
(1981)
6 meses 0.08 0.16 14
THOMAS
(1982)




6 meses 0.05 0,17 20
BRUBAKER
(1983>
3 meses 0.11 0.17 15
YABLONSKY
(1985)
60 dias 0.11 0.15 17
SPI’TZNAS
(1989)
11.5 meses 0.153 0.178 33
ACTUAL
(1991)
6 meses 0.093 0,16 60
Tabla LXVIII Valores de la facilidad de salida a argo plazo post lrabcculoplasíia..
La £10 a los 6 meses sufre un aumento del 11 % respecto la
£10 a los 7 días. Cinco pacientes necesitaron de medicación con 8
bloqueante, pudiendo dar este discreto aumento de la £10 desde el
mes a los seis meses,
224
6) Control clínico del glaucoma por la
trabeculoplastia láser de argán.
Uno de los parámetros mas significativos de control del
glaucoma es el estado del campo visual. El control del campo no es
frecuentemente nombrado en los estudios de eficacia de la trabeculo,
plastia~~~~, probablemente porque requiere un mayor tiempo
de evolución para experimentar cambios significativos.
En nuestro estudio los campos visuales mostraron una
estabilización en todos los casos, a los dos años de evolución desde
la trabeculoplastia.
El estado de la papila es otro parámetro fiable de daño
glaucomatoso. Menos sensible que el campo visual, cuando se ve
lesión papilar ya hay clara afectació:n campimétrica.
En el presente estudio fue valorado siempre por el mismo
oftalmólogo, encontrándose a los dos años una estabilización en el
100% de los ojos.
El buen control de estos dos parámetros clínicos del glaucoma
en nuestra muestra, puede estar condicionado por el moderado daño
previo y por el tiempo de evolución del estudio. En la muestra
seleccionada no se incluyeron pacientes con estadio de Aulhorn
mayor de III y papilas con excavaciones superiores a 0,6,
El control de la PTO por debajo de 2lmmHg independiente.
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mente del tratamiento farmacológico es del 96.1% a los dos años.
Valoramos el tratamiento médico necesario en cada control en
función de la PTO y del daño glaucomatoso sobre el nervio óptico.
Puesto que ningún caso presenté lesión glaucomatosa evolutiva, el
tratamiento se instaurd en función de los niveles de PTO.
Los ojos sin tratamiento farmacológica a los 24 meses eran 37
lo que representa el 61.7% de los ojos tratados. Esta cifra es superior
a la reseñada en otros estudios que utilizan este parámetro de
controJ~5’3~2~.
HONRUBIA”5 en un ~pode 106 ojos sometidos a trabeculo-
plastia, obtiene un éxito terapéutico con disminución o supresión del
tratamiento farmacológico en el 33% de los pacientes a los 2 años.
LOPEZ ABAfl~’ en un grupo de 49 ojos obtiene un control
sin tratamiento médico del 30.6%. En el actual estudio el grupo sin
tratamiento farmacológico es mayor.
Al analizar en el tiempo, el grupo de ojo que quedan sin
tratamiento farmacológico vemos que la eficacia inicial del 93.3% al
disminuye al 85% al año y al 61.6% a los dos años.
Un hecho significativo es que el segundo fármaco se aplicó a
los dos años. Los 4 abs con un segundo fármaco hab(an tenido un
fracasa terapéutico a los seis meses.
HONRI.YBIA«5 observa que la mayoría de los fracasos
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terapéuticos de la trabeculoplastia aparecen dentro de los 6 primeros
meses. En sus resultados, de los 75 fracasos terapéutico de 229 ojos
tratados, 56 aparecieron antes de los 6 meses.
La PTO es el parámetro de control o éxito de la trabeculoplas-
da mas utilizado en la ~ En algunos estudios
se considera éxito terapéutico una bajada de 3mmHg de la p¡~374 o
del 20% sobre la PÍO inicia045 o una RIO es inferior a 21
mmHg~’%
La PIOmedia inicial fue de 22.SmmHg y la final a los 24
meses ha sido de 16.86mmHg, siendo la diferencia estadísdeamente
significativa. La PÍO mediase mantuvo en todos los controles inferior
a 21 mmHg.
Si analizamos la curva tensional a lo largo del estudio vemos
que la £10 media mas baja se obtiene al séptimo día. Desde este
momento la PTO ha subido escalonadamente hasta los 24 meses.
TICHO en 1989143 en un estudio prospectivo de 134 ojo con un
seguimiento entre 3 y 10 años informa de un escape progTesivo del
control tensional. Este mismo efecto de escape tensional es planteado
en estudios similares de WISEm y SCHWARTZ~t
SCHWARfl~” observa que la perdida de control de la PTO
en el tiempo es del 12% de ojos por año en un seguimiento de 5
años. Hay que tener en cuenta que el láser, en este trabajo, se
aplicaba en glaucomas mal controlados con terapia médica máxima.
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W1SE35’~ en 1987 , ocho años después de su primer trabajo
sobre trabeculoplastia, plantea la cuestiónde si la trabeculoplastia es
una terapia definitiva o solo es un arma terapéutica antiglaucomatosa
que en la evolución del glaucoma permite el control temporal de la
Pro.
De igual manera MOULIN414 4162 plantea si la trabeculoplas’
tia es efectiva en el tiempo o si la totalidad de los casos terminaran
descontrolAndose.
El fracaso terapéutico tardío puede ser de dos tipos; o por
elevación pequeña progresiva en el tiempo o por elevación brusca a
los niveles tensionales previos (fenómeno de” drift’V63. En nuestro
estudio solo un paciente present6una subida tensional a los valores
previos de 26 mmHg.
Dos ojos presentaban PTO mayor a 2lmmHg a los dos años de
la trabeculoplastia.
La edad es el único parámetro de los dos pacientes que
presenta un pequeña desviación respecto de la mediade [a muestra.
Uno de los ojos, con 6 aflos de evolución, dos farmacos y una campo
con escotomas relativos arciforrnes superiores e inferiores, se puede
considerar un glaucoma mas avanzado que la media seleccionada. El
otro ojo tendrfa un glaucoma dentro de la media seleccionada.
Al evaluar los ojos que precisaron de tratamiento farrnacológi-
ca para mantener la NO inferior a 2lrnmHg vemos:
- La edad media de este grupo es inferior respecto del grupo
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controlado sin tratamiento.
- El tiempo de evolución medio es inferior en Jos ojos con
tratamiento.
- La PTO media previa a la trabecuioplastia es superior en este
grupo.
Las diferencias no son estadísticamente significativas en la
comparación de estos tres parámetros.
Al comparar los porcentajes de ojos según el campo visual
encontramos diferencias estadfsticaniente significativas. El grupo
controlado sin tratamiento presenta campos visuales menos evolucio-
nados.
La falta de diferencias significativas entre el grupo controlado
por el láser y el que precisa de terapia farmacológica, corresponde a
la homogeneidad de la muestra seleccionada.
Al comparar los resultados con un estudio con criterios
diferentes de selección, se puede valorar la diferencias de resultados
en relación con los criterios de selección.
Como grupo control se han utilizado los ojos del estudio
realizado en esta misma Sección de Glaucoma del Hospital Clínico
San Carlos en el año 1984, por la Dra LOPEZ ABAD.
Los parámetros de la trabeculoplastia han sido iguales en
ambos trabajos.
Los resultados en todos los grupos analizados,’sirt tratamien-
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Tabla LXI Comparad¿n de porcee~Éajes entre el presente estudio y el realizado en ¡984.
(‘> Resultados de la Tesis Doctoral de la U,a. Lopez Abad LASERTERAPLA EN EL
OIJsUCOMN 19&4.
La mayor efectividad de la trabeculoplastia láser en el control
del paciente glaucomat¿so, observado en este estudio creemos que
es debido a la selección de los pacientes.
Este era un estudio pionero en España. En él se valoró la
eficacia de los diferentes parámetros de la técnica y la validez de la
misma, Los pacientes eran seleccionados para el láser, con el criterio
vigente entonces, previo a la cirugía.
Al seguir este criterio no se. tenía en cuenta ni la edad (edad
media 50.9), ni el estadio evolutivo del glaucoma (excavación papilar
media 055), ni el tipo de glaucomas (glaucoma pigmentario, juvenil
tardío, crónico de ángulo estrecha...).
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De todos los factores pronósticos favorables, los únicos que han
presentado una significación estadística han sido la edad, el tiempo
de evolución, y la £10 previa.
La edad es el factor pronostico en torno al cual existe mayor
conformidad en la literaturarnn7.2«3433ss.3~ . Ya desde 1979
WISE2~ encontró mejores Indices de éxito en el grupo de 10 años.
Nosotros encontramos una correlación con significación
estadística entre la £10 a los dos años y la edad, La edad es un
factor pronostico favorable para el éxito inmediato y también en el
efecto a largo plazo.
La recta de regresión tiene pendiente negativa, evidenciando
una relación inversa entre ambos parámetros. A mayor edad del
paciente menor será la PTO en la evolución post láser.
La PíO previa es otro de los factores pronostico ya conocido
para el éxito de la trabeculoplastia356,224,285,276,443.
El tiempo de evolución es un parámetro difícil de valorar en el
presente estudio pues en la selección de los pacientes, elegimos
aquellos glaucomas poco evolucionados.
La correlación entre PÍO y el tiempo de evolución es casi
significativa (p<OA). Lo que llama la atención es que las rectas de
regresión en los diferentes controles mantengan una uniformidad en
sus pendientes (0.005, 0.0047, 0.006, 0.0058). Le cual apoyaría mas
esta tendencia.
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La realización de la trabeculoplastia precormente en la
evo¡uddn del glaucoma es apoyada por múltiples autores
.361 La indicación ideal de la trabeculoplastia para estos autores es
como terapia inicial del glaucoma.
De los siete ojos tratados previamente con pilocarpina, solo
uno ha quedado sin terapia farmacológica.
TOULONNEN244 encuentra que la pilocarpina influye
negativamente en el resultado final de la trabeculoplastia.
La explicación vendría dada por el mecanismo de acción de la
pilocarpina de elongar la ¡nalla trabecular por contracción del
múscuJo ciliar. La pilocarpina produce una trabeculoretracción




La integridad endotelial ya ha sido valorada en múltiples
estudios hasta la fecha4fl,4fl,427,US, La valoración que se ha hecho ha
sido siempre morfológica. Estudiándose la densidad celular o la
forma celular por microscopia especular.
En todos estos estudios no se han encontrado diferencias
significativas en las córneas después de la realización de la trabeculo-
plastia. HONG con la evolución en el tiempo ha observado
aumentos en el tamaño celular, sobre todo en estudios a medio
427
plazo
La fluorofotometria mediante instilación y aplicarición del
protocolo Yablonsld nos permite realizar una medida de la función
endotelial.
En el modelo bicompartimemtal la fluoresceína estat en
continuo paso de la cornea a la cámara anterior y de la cámara
anterior a la cornea. La constante de permeabilidad endotelial ~
se puede calcular por la formula (2.5>.
La constante estíen relación inversa con la función endotelial.
Cuanto mayor es la constante de paso menor es la funcionalidad de
endotelio.
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La fluorofotometría estudia la funcionalidad del endotelio
siendo una técnica ideal para la valoración del daño endotelial. Al
ser un valor dependiente de una función supone menos riesgos de
errores en la valoración del estado del endotetio, frente a la
microscopia especular que solo valora el tamaño y forma celular el
área observada,
En nuestro estudio no encontramos diferencias significativas en
los controles evolutivos de la trabeculoplastia. Le cual concuerda cori
los hallazgos morfológicos anteriores.
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VII CONCLUSIONES
1) El flujo de humor acuoso en los pacientes con glaucoma primario
de ángulo abierto disminuye cori la edad.
2) El maleato de timolol tópico produce una disminución del flujo de
humor acuoso; efectoque es mantenido al menos un año después
de la instilación periódica.
3) La trabeculoplastia láser produce un efecto hipotensor acentuado
a las 24 horas de su realización, no observándose modificaciones
significativas del flujo de humor acuoso ni de el coeficiente de
facilidad de salida.
4) La trabeculoplastia láser produce un aumento significativo del
coeficiente de facilidad de salida tonográfico a los seis meses de su
aplicación; este mecanismo seria el principal responsable del efecto
biporensor observado.
5) El flujo de humor acuoso aumenid de forma significativa, en
relación con el valor inicial, a los seis meses de aplicación de la
¡rabeculoplastia láser, aunque en menor proporción que el
coeficiente de facilidad de salida.
6) La trabeculoplastia láser permite el control del proceso glaucoma
toso sin terapéutica farmacológica adicional en un elevado numero
de casos con glaucoma primario dc angulo abierto, en estadios
poco evolucionados.
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7) El numero de ojos bajo control sin terapéutica farmacológica
disminuye a lo largo del tiempo de observación, Manteniéndose sin
embargo en un porcentaje elevado (60%) a los dos años de aplica-
chin de la trabeculoplastia láser.
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